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L 
Die  Bildung  der  elastischen  Faser. 

(Aas   dem   Pathologischen   Institut   der  Universität   Halle.) 

Von 

Dr.  S.  Fuss, 

Assistenten  am  Institut. 
(Hierzu  Taf.  I.) 


Bei  meinen  Untersuchungen  über  den  Lidspaltenfleck  konnte 
ich  beobachten,  daß  sich  unter  gewissen  Umständen  im  Binde- 
gewebe ümwandlungsvorgänge  abspielen,  die  sich  dadurch 
kenntlich  machen,  daß  es  nicht  mehr  die  für  Bindegewebe 
geforderten  Farbreaktionen  gibt,  wohl  aber  solche,  wie  sie  für 
das  elastische  Gewebe  typisch  sind.  Diese  Umwandlungs-  oder 
Degenerationsprozesse  betrafen  sowohl  die  Fibrillenbündel  wie 
auch  das  netzförmige  Bindegewebe.  Im  ersten  Stadium  war 
eine  einfache  hyaline  Verquellung  zu  konstatieren.  Später 
änderten  dann  die  Bindegewebsfibrillen  ihr  färberisches  Ver- 
halten dahin,  daß  sie  eine  erhöhte  Affinität  zu  dem  Weigert- 
schen  Resorcinfuchsin  (Fuchselin  nach  Fischer)  und  dem 
Orcein  zeigten.  In  dem  Netzwerk  des  reticulären  Gewebes  waren 
kleiner  Kömchen  und  Klümpchen  einer  mit  den  erwähnten  Farb- 
lösungen darstellbaren  Substanz  aufgetreten.  Als  Endprodukt 
der  Degeneration  resultierte  aus  beiden  Arten  des  Bindegewebes 
eine  strangförmige,  schollige  und  klumpige  Masse,  die  durch 
weitere  Verquellung  der  Fasern  und  Zusammensintern  der 
Einlagerungen    entstanden   war.     Diese    Vorgänge    habe   ich 
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elastoide  Degeneralfoh  "des*  Bindegewebes  genannt.  Schon 
damals  hatte  ich  nach  diesen  Befunden  die  Vermutung  aus- 
gesprochen, daß  die  elastischen  Fasern  ihren  Ursprung  aus 
der  Grundsubstanz  des  Bindegewebes  nehmen. 

Um  diese  Vermutung  entweder  zu  bestätigen  oder  zu  wider- 
legen, habe  ich  es  auf  Anraten  meines  hochverehrten  Chefs, 
Herrn  Geheimrat  Eberth,  unternommen,  auch  an  embryonalen 
Organen  der  Entwicklung  der  elastischen  Fasern  nachzuspüren. 

Literatur. 

In  meiner  früheren  Arbeit  habe  ich  bezüglich  der  hierher 
gehörigen  Literaturangaben,  besonders  auf  die  Veröffentlichungen 
von  Hansen  und  Krösing  und  Passarge  hingewiesen.  Heute 
will  ich  besonders  noch  die  Arbeit  von  Loisel  nennen,  in  der 
ein  wohl  lückenloses  Verzeichnis  aller  bis  zum  Jahre  1897 
erschienenen  Publikationen  über  die  Histiogenese  der  elastischen 
Fasern  sich  findet.  Es  bleibt  mir  also  nur  das  zu  besprechen 
übrig,  was  nach  dieser  Zeit  über  diesen  Gegenstand  geschrieben 
worden  ist. 

Zunächst  Loisel  selbst.  Seine  Untersuchungen  wurden 
an  sehr  jungen  Embryonen  der  verschiedensten  Tierklassen 
ausgeführt,  und  zwar  benutzte  er  vorwiegend  das  Nackenband 
oder  vielmehr  diejenige  Stelle  des  Körpers,  an  welcher  sich 
später  das  Nackenband  bildet.  Er  gelangt  zu  folgenden 
Resultaten : 

Ursprünglich  sind  die  elastischen  Bänder  von  eng  anein- 
anderliegenden Zellen  gebildet,  die  zunächst  keine  scharfen 
Abgrenzungen  haben  imd  so  eine  plasmodiale  Masse  ohne 
deutliche  Zellterritorien  bilden.  In  etwas  späteren  Stadien 
isolieren  sich  dort  scharf  abgrenzbare  Zellen.  Diese  teilt  Loisel 
nach  ihren  Formen  in  zwei  Gruppen,  die  der  Elastogenen 
und  die  der  Elastoblasten.  Die  erstgenannten  haben  Stern- 
form und  anastomosierende  Fortsätze,  die  zweiten  sind  spindel- 
förmig, ihre  Fortsätze  sind  unverzweigt.  Beider  Vorkommen 
ist  variabel.  In  den  meisten  Fällen  überwiegen  die  Elastogenen 
erheblich,  dagegen  finden  sich  in  der  Scheide  des  Nackenbandes 
vorzugsweise  Elastoblasten.  Beide  Zellarten  sind  indes  nur  in 
den  ersten  Entwicklungsstadien  zu  unterscheiden.    Die  Elasto- 


geDen  bilden  auf  Kosten  ihrer  Fortsätze  und  ihrer  Peripherie 
Fibrillen,  isolieren  sich  dann  in  Form  einer  protoplasmatischen 
Spindel,  die  von  einem  netzförmigen  fibrillären  „manchon^ 
zusammengehalten  wird.  In  diesem  Stadium  sind  sie  von  den 
Elastoblasten  kaum  mehr  zu  unterscheiden. 

Wenn  die  neugebildeten  Fibrillen  von  ihrer  Muttersubstanz 
frei  geworden  sind,  werden  die  meisten  von  ihnen  kömig  und 
gewinnen  die  Eigenschaften  von  elastischen  Kömchen  und 
Fibrillen.  Einzelne  indes  bleiben  auf  dem  Stadium  der  Binde- 
gewebselemente  stehen.  Andere  elastische  Körnchen  wieder 
stammen  von  isolierten  und  verlagerten  Protoplasmateilen. 
Diese  dienen  vorwiegend  der  Vergrößerung  der  elastischen 
Fasern. 

Während  in  jungen  Stadien  die  elastischen  Bänder  sehr 
reich  vascularisiert  sind,  läßt  sich  mit  fortschreitendem  Wachs- 
tum eine  immer  weitergehende  Gefäßatrophie  konstatieren, 
die  proportional  der  Produktion  von  Elastin  verläuft.  Hieraus 
zieht  Loisel  den  Schluß,  daß  die  Umwandlung  der  Zellen  in 
Elastin  eine  ihrer  Ursachen  in  der  Asphyxie  der  Zellen,  ver- 
ursacht  durch  die  mangelhafte  Blutzufuhr,  hat.  Die  Bildung 
von  Elastin  ist  also  in  gewisser  Weise  als  ein  Degenerations- 
prozeß der  Zellen  aufzufassen. 

Anfänglich  kommt  also  das  Wachstum  der  elastischen 
Fasem  durch  die  Körachenbildung  zustande;  später  findet 
eine  Umwandlung  der  Bindegewebsfibrillen  in  elastische  Fasern 
statt.  Auch  hier  ist  die  Ursache  in  der  fortschreitenden  Gefäß- 
atrophie zu  suchen. 

Die  Zellen,  die  sich  noch  in  dem  Nackenband  von  alten 
Embryonen  finden,  faßt  Loisel  als  Elastogene  auf,  die,  wie  ihr 
spärliches  und  undeutliches  Protoplasma  anzeigt,  nur  noch  eine 
äußerst  geringe  Vitalität  haben. 

Gardner  findet  bei  seinen  Untersuchungen  der  Eihäute, 
daß  die  elastischen  Fasern  aus  feinen,  innerhalb  der  Zellen 
auftretenden  Körnchen  gebildet  werden.  Diese  Körnchen  treten 
zuerst  im  Protoplasma  auf,  ordnen  sich  dort  in  Reihen  an  und 
kommen  als  perlschnurartige  Gebilde  auch  außerhalb  der  Zellen 
vor.  Durch  ein  späteres  Verschmelzen  der  Körnchen  entsteht 
zunächst  eine  unverzweigte  Faser,  die  dann  pinselförmig  zerfällt. 


Die  Untersuchungen  von  Teufel  über  die  Entwicklung  der 
elastischen  Fasern  in  der  Lunge  führten  zu  analogen  Resul- 
taten: innerhalb  der  Zelle  traten  Kömchen  auf,  die  später 
konfluierten  und  so  die  elastische  Faser  bildeten. 

Für  eine  celluläre  Entwicklung  der  elastischen  Fasern 
treten  auch  Hansen  und  Thom6ein.  Hansen  unterscheidet  im 
Protoplasma  der  Bindegewebszellen  zwei  Schichten,  eine  äußere, 
die  den  Bindegewebsfasern,  und  eine  innere,  die  den  elastischen 
zum  Ursprung  dienen  soll. 

Thom6  läßt  das  Protoplasma  der  Zellausläufer  sich  in 
Fasern  differenzieren,  die  den  Bindegewebsfibrillen  nahe  stehen. 
Später  werden  in  dem  Zellprotoplasma  in  mehr  oder  weniger 
großer  Ausdehnung  elastische  Fasern  ausgebildet. 

Minervini  hat  am  Narbengewebe  spindelförmige  Zell- 
elemente beobachtet,  welche  sich  an  den  Spitzen  in  zwei  dünne 
elastische  Fasern  fortsetzten.  Es  ist  ihm  jedoch  nie  gelungen, 
feinste  elastische  Körnchen  zu  beobachten. 

Marokichi  Nakai,  der  seine  Untersuchungen  an  Hühner- 
embryonen anstellte,  fand,  daß  die  elastischen  Fasern  immer 
dicht  den  Zellen  anliegen  und  zu  einer  Zeit  auftreten,  wo 
fertige  Bindegewebsfibrillen  noch  nicht  vorhanden  sind,  was 
ihn  bestimmt,  der  „cellulären  Theorie  den  Vorzug  zu  geben". 

Auch  Retterer  hat  am  Nackenband  des  Hundes  eine 
celluläre  Entstehung  von  elastischen  Fasern  beobachtet,  in  der 
Weise,  daß  in  den  „prolongements  chromophiles"  von  Zellen 
Segmente  von  elastischen  Fasern  netzförmig  verteilt  sind. 

Im  Gegensatz  hierzu  stehen  die  Ansichten  von  Katzu- 
rada,  Linser  und  Melnikow-Raswedenkow,  die  eine  Um- 
wandlung von  koUagenem  in  elastisches  Gewebe  für  möglich 
halten.^)  Linser  gibt  indes  auch  andere  Entwicklungsmöglich- 
keiten zu,  wie  die  mit  kömiger  Vorstufe. 

Auch  Schiffmann  will  eine  Entstehung  der  elastischen 
Faser  aus  einer   kollagenen   „nicht  unbedingt  von  der  Hand 


weisen". 


Technik  und  Material. 

Für   meine  Untersuchungen    stand  mir  ein  sehr  reiches 
Material  zur  Verfügung,  so  ganze  uneröffnete  schwangere  Uteri 

^)  Fuss,  S.,  Der  Lidspaltenfleck  und  sein  Hyalin.   Dieses  Arch.  Bd.  182. 


von  Rindern,  Schweinen  nnd  Schafen,  femer  lebende  trächtige 
Kaninchen.  Die  Länge  der  Embryonen  schwankte  von  0,5  bis 
zu  ca.  75  cm.  Rinder,  Schweine  nnd  Schafe  stammten  von 
vormittags  geschlachteten  Tieren  nnd  kamen  im  Laufe  des 
Nachmittags  in  meinen  Besitz.  Menschliche  Organe  konnte  ich 
direkt  nach  der  Geburt  erhalten,  sodaß  sie  in  lebenswarmem 
Zustande  in  die  Fixiemngsflüssigkeit  gelangten. 

Von  den  Organen,  die  ich  zu  meinen  Untersuchungen 
verwandte,  hebe  ich  als  die  wichtigsten  hervor:  die  Eihäute, 
das  Nackenband  und  die  Lungen.  Alle  drei  habe  ich  in  den 
verschiedensten  Entwicklungsstufen  und  nach  den  verschiedensten 
Methoden  verarbeitet.^) 

Von  Fixierungsflüssigkeiten  habe  ich  so  ziemlich  alle  der 
jetzt  in  Gebrauch  befindlichen  durchprobiert.  Unter  diesen  gab 
mir  die  Osmiumsäure  in  allen  Fällen  schlechte  Resultate.  Ich 
habe   das  Hermann  sehe  und  das  Flemmingsche  Gemisch 

^)  Das  neuerdings  vielfach  empfohlene  Aceton  wird  im  Pathologischen 
Institat  Halle  ausgiebig  angewandt,  und  immer  sind  die  Resultate 
ausgezeichnet.  Wenn  es  sich  um  eine  möglichst  schnell  auszuführende 
Untersuchung  handelt,  empfiehlt  es  sich,  die  Organstückchen  direkt 
ohne  jede  Vorfuderung  in  das  Aceton  zu  bringen.  Je  nach  der 
Größe  der  Stücke  schwankt  die  erforderliche  Zeit  des  Aufenthalts 
in  der  Flüssigkeit  zwischen  i  Stunde  bis  zu  5  Stunden.  Länger  wie 
höchstens  12  Stunden  läßt  man  sie  jedoch  dort  nicht  liegen,  weil 
sie  sonst  zu  hart  werden  und  stark  schrumpfen.  Ich  halte  das  Aceton 
stets  auf  ausgeglühtem  Kupfersulphat  und  wechsle  es  für  Organstücke 
von  mittlerer  Größe,  d.  h.  von  ca.  1  qcm  Oberfläche  und  5  mm  Dicke 
mindestens  dreimal.  Um  die  Objekte  vollständig  zu  entwässern,  lasse 
ich  sie  während  5  Stunden  3  aufeinander  folgende  Gefäße  mit  Aceton 
passieren.  Nach  14tägigem  Gebrauch  benutze  ich  das  Aceton  des 
ersten  Gefäßes  nicht  mehr.  An  seine  Stelle  tritt  das  zweite  und  an 
die  Stelle  des  letzteren  das  dritte.  Dieses  wieder  wird  durch  frisches, 
bisher  ungebrauchtes  Aceton  ersetzt.  Auf  diese  Weise  ist  der 
Verbrauch  auch  ein  außerordentlich  sparsamer.  Meiner  Erfahrung 
nach  kann  man  dem  Aceton  aUe  möglichen  anderen  Fizierungsmittel 
voraufgehen  lassen,  ja  man  erzielt,  was  die  feinsten  Strukturen 
anlangt,  dadurch  eventuell  nur  noch  bessere  Resultate.  Osmiertes 
Fett  wird,  wie  ich  mich  an  der  Mamma  von  Graviden  überzeugen 
konnte,  nicht  extrahiert  Von  dem  Aceton  aus  kann  man  die  Stückchen 
entweder  direkt  in  Paraffin  bringen  oder  bei  größeren  Objekten  nach 
B runks  Vorschlag  noch  Xylol  einschalten. 


versucht,  ich  habe  die  Organstückchen  kurze  Zeit,  24  Stunden, 
und  lange  Zeit,  8  Tage  oder  mehr  in  den  Lösungen  gelassen : 
die  distinkte  Darstellung  der  elastischen  Fasern  wollte  mir  nie 
gut  gelingen.  Sie  war  um  so  schlechter,  je  länger  die  Organ- 
stückchen mit  der  Osmiumsäure  in  Berührung  gewesen  waren. 
Die  Arbeit  Ewalds  gab  mir  die  Aufklärung  dafür.  ^) 

Die  übrigen  von  mir  benutzten  Fixierungsmittel  waren 
Formol,  absoluter  Alkohol,  Sublimat  in  konzentrierter  wässriger 
Lösung,  Aceton,  Müllersche,  Zenckersche  Flüssigkeit  u.  a. 
Alle  Reagentien  ergaben  ausreichende  Resultate.  Die  schönsten 
Bilder  erzielte  ich  jedoch  mit  Aceton,  Alkohol  und  Sublimat. 
Die  Erfolge  mit  Müll  er  scher  Flüssigkeit  waren  wider  Erwarten 
nach  meinen  Erfahrungen  am  Auge  zienüich  gute.  Wenn  sie 
auch  nicht  so  elegante  Bilder  ergab  wie  die  andern  Fixations- 
mittel, so  hat  sie  doch  zwei  nicht  zu  unterschätzende  Vorteile, 
die  besonders  bei  den  Untersuchungen  der  Eihäute  zutage 
traten.  Einmal  ist  die  Zeichnung  des  Protoplasmas  sehr 
deutlich  und  dann  erleichtert  sie  die  von  mir  nach  Gardners 
Vorschrift  angewandte  Technik  für  die  weitere  Behandlung  der 
Eihäute.  Diese  besteht  darin,  daß  man  die  Membranen^  2  bis 
3  Tage  in  Müll  er  scher  Flüssigkeit  fixiert,  rasch  (was  unter 
rasch  zu  verstehen  ist,  gibt  Gardner  nicht  an,  doch  ist  es 

^)  Ewald  hat  gezeigt,  daß  die  Osmiumsäare  schon  in  Iprozentiger 
Lösung  imstande  ist,  nach  24 — 48  stündiger  Einwirkung  die  elastischen 
Fasern  anzugreifen.  Wenn  sich  zunächst  unter  dem  Mikroskop  auch 
keine  Veränderungen  nachweisen  ließen,  so  genügte  doch  eine  ganz 
kurze  Trypsinverdauung  (in  einem  Falle  nur  15  Minuten),  um  die 
Folgen  der  Trypsinwirkung  sichtbar  zu  machen.  Frische,  nicht 
osmierte  elastische  Substanz  zeigte  erst  nach  Inständiger  Einwirkung 
des  Trypsins  die  ersten  Spuren  der  Verdauung. 

Werden  elastische  Fasern  längere  Zeit  in  Osmiumsäure  be- 
lassen, so  erscheinen  sie  schon  ohne  jede  weitere  Behandlung  etwas 
verquollen.  Eine  2prozentige  Osmiumsäure  veränderte  ihr  Aussehen 
schon  in  24  Stunden,  und  nach  48  Stunden  waren  sie  bereits  voll- 
kommen gelöst. 

Hiemach  ist  die  Osmiumsänre  als  eine  nicht  geeignete  Fixierungs- 
fiüssigkeit  für  die  elastischen  Fasern  anzusehen. 

^)  Die  Eihäute  habe  ich  meist  mit  Igelstacheln  auf  Kork  ausgespannt. 
Gardner  macht  keine  Angaben,  ob  er  ausgespannt  hat  oder  nicht. 
Auf  die  Folgen  der  Ausspannung  komme  ich  weiter  unten  zu  sprechen. 


meinen  Erfahrangen  nach  ziemlich  gleichgültig,  ob  die  Stücke 
nur  1  Stande  oder  1  Tag  im  Wasser  bleiben)  in  destilliertem 
Wasser  auswäscht  und  mit  Alkohol  von  60  ^/o  im  Dunkeln 
stehen  läßt,  um  sie  dann  in  75prozentigen  Alkohol  überzu- 
führen. Zur  Untersuchung  kommen  kleine  Stücke  wieder  in 
destilliertes  Wasser.  Die  Epithelien  werden  durch  Schütteln 
in  Probiergläschen  entfernt  und  dann  die  Stücke  mit  2  Pinzetten 
in  Lamellen  geteilt.  Nach  Vorfärbung  mit  Vesuvin  werden  sie 
in  destilliertem  Wasser  abgespült  und  dann  auf  24  Stunden 
oder  länger  in  folgende  Farblösung  gebracht: 

Fuchsin  0,5 

Alkohol  25,0  (Prozente  sind  nicht  angegeben) 

Acidum  nitricum  (25/100)  10,1. 

Die  Stückchen  kommen  zur  Differenzierung  auf  1  Sekunde 
in  eine  25prozentige  Lösung  von  Ätzkali  und  dann  schnell  zum 
Waschen  in  mehrfach  zu  wechselndes  Wasser.  Untersuchung 
in  Wasser  oder  Glyzerin.  Auf  diese  Weise  sollen  sich  die 
elastischen  Fasern  blau,  die  Zellkerne  tiefrot,  das  Protoplasma 
rosa  färben.  Neben  dieser  Methode  habe  ich  noch  andere 
gewöhnlichere,  so  vor  allen  Formol-  und  Acetonfixierungen  und 
Färbung  mit  Resorcinfuchsin  angewandt.^)  Senkrechte  Durch- 
schnitte dienten  mir  zur  Orientierung  über  die  Lage  der  einzelnen 
Schichten  in  den  Schleimhäuten.  Das  Lamellieren  und  das 
Entfernen  der  Epithelien  gelingt  nach  Müllerfixation  und  bei 
dicken  Eihäuten  älterer  Embryonen  leicht,  ist  aber  in  allen 
andern  Fällen  eine  harte  Geduldsprobe,  die  nur  bei  einiger 

1)  Das  Oberführen  der  EihauÜamelien  in  die  verschiedenen  Flüssigkeiten 
ist  häufig  unbequem.  Um  dieselben  sicher  ausgebreitet  in  die 
Lösungen  zu  bringen,  habe  ich  sie  meist  zwischen  zwei  Deckgläser 
geklemmt  in  die  Farbnäpfe  getan.  Besonders  empfehlenswert  war 
dies  dann,  wenn  sie,  wie  nach  Müllerfixationen,  vorher  nicht  mit 
hochprozentigem  Alkohol  in  Beriihrung  gekommen  waren  und  nun 
längere  Zeit  in  dem  96prozentigen  Alkohol  enthaltenden  Resorcin- 
fuchsin verweilen  sollten.  Aul  diese  Weise  lassen  sich  die  un- 
angenehmen und  oft  schwer  zu  beseitigenden  Faltungen  der  Präparate 
vermeiden.  Ist  das  Präparat  glücklich  auf  dem  Objektträger,  so 
bewirkt  ein  leichtes  Abdrücken  mit  Fließpapier  sicher  die  glatte, 
einwandsfreie  Ausbreitung. 
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Übung  und  großer  Vorsicht  zum  Ziele  f&hrt.  Nach  Resorcin- 
fnchsin-Färbung  der  Eihäute  möchte  ich  als  Gegenfärbnng  unter 
allen  Umständen  nur  das  alkoholische  £osin  empfehlen.  Die 
Kerne  halten  ein  Minimum  des  Resorcinfuchsins  stets  zurück 
und  treten  vollkommen  deutlich  hervor,  zumal  man  ja  meist 
nur  mit  den  stärksten  Vergrößerungen  (1000— löOOfach)  zu 
arbeiten  gezwungen  ist.  Lithioncarmin  ist  umständlicher  und 
gibt  nicht  bessere  Bilder.  Pikrinsäure  läßt  das  sehr  zarte 
Protoplasma  der  Zellen  längst  nicht  so  klar  hervortreten. 

Mag  das  Orcem  dem  Resorcinfuchsin  in  der  Sicherheit 
der  Darstellung  des  Elastins  gleichkommen,  ich  ziehe  letzteres 
immer  vor,  schon  deshalb,  weil  der  unbestimmte  bräunliche 
bis  schwarze  Farbenton  des  Orcein  viel  eher  zu  Irrtümern 
Anlaß  geben  kann  als  das  markante  Blau  des  Resorcinfuchsins. 
Über  die  Dauer  der  Färbung  habe  ich  in  meinen  früheren 
Arbeiten  schon  ausführlich  gesprochen.  Hier  sei  nur  noch 
einmal  erwähnt:  die  allgemein  vorgeschriebene  Färbezeit  von 
^  Stunde  genügt  durchaus  nicht  immer.  Auf  der  andern  Seite 
ist  ein  zu  langer  Aufenthalt  der  Stucke  in  der  Farblösung  auch 
nicht  zu  empfehlen,  weil  dann  eine  genügende  Differenzierung 
nicht  mehr  zu  erreichen  ist.  Am  besten  ist  es  für  die  embryo- 
nalen Organe,  über  Nacht  zu  färben.  Die  äußerst  zulässige 
Zeit  wären  ca.  36  Stunden.  Die  Differenzierung  der  Präparate 
habe  ich  diesmal  vorwiegend  nach  Fischers  Vorschrift  in 
absolutem  Alkohol  vorgenommen,  ohne  jedoch  die  Überzeugung 
zu  gewinnen,  daß  er  vor  dem  96prozentigen  Vorteile  bietet. 
Ebenso  stimmen  meine  Erfahrungen  hinsichtlich  der  Differen- 
zierungszeit nicht  ganz  mit  denen  Fischers  überein.  Ich 
konnte  oft  genug  zu  meinem  Leidwesen  konstatieren,  daß  ein 
Zuviel  von  Resorcinfuchsin,  was  nach  einstündigem  Aufenthalt 
im  Alkohol  aus  dem  Präparat  nicht  verschwunden  war,  auf 
keine  Weise  mehr,  selbst  nicht  durch  mehrtägiges  Verweilen 
in  salzsaurem  Alkohol,  zu  entfernen  möglich  ist. 

Bei  den  Lungen  habe  ich  als  Gegenfärbung  vielfach  Lithion- 
carmin und  Pikrinsäure  benutzt,  bei  dem  Nackenband  neben 
den  genannten  Methoden  noch  besonders  die  von  mir  an  andrer 
Stelle  ausführlich  beschriebene  kombinierte  Elastin-  und  van 
Gieson-Färbung. 
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Zur  Darstellung  des  Fettes,  die  sich  auch  als  nötig  erwies, 
habe  ich  Osmiumsäure,  Sudan  m  und  Fettponceau  benutzt. 
Von  den  sonstigen  Reaktionen  erwähne  ich  noch  die  Indigo- 
karmin-Pikrinsäure-Methode nach  Vorfärbung  mit  Lithionkarmin 
und  Orcein;  Zellkerne  rot,  Muskulatur  und  Protoplasma  gelb, 
Bindegewebe  grün,  elastische  Fasern  braun,  dann  die  kombi- 
nierte Fuchsin-Orcein  und  Säurefuchsin-Orangefärbung,  letztere 
nach  Orcein  oder  Resorcinfuchsin- Vorfärbung.  Welchen  speziellen 
Zwecken  sie  dienen,  ist  ersichtlich.  Das  Gleiche  gilt  für  die 
von  Delamare  angegebene  „melange  tetrachrome",  die  aus 
folgenden  Lösungen  besteht: 

1.  Orcein  1,0 

Acid.  hydrochlor.  1,0 
Alcohol  absol.  50,0 

2.  Hämatoxylin  Böhmer  4,0 
Säurefuchsin  1,0 

Pikrinsäure  (gesättigt  wässrige  Lösung)  200,0. 

Beide  Lösungen  werden  zu  gleichen  Teilen  gemischt  und 
die  Schnitte  20  Minuten  bei  45  Grad  darin  belassen.  Kerne 
yiolett,  Protoplasma  und  Muskulatur  gelb,  Bindegewebsfibrillen 
rot  und  elastische  Fasern  schwarz. 

Im  übrigen  habe  ich  beobachten  können,  daß  die  einfachste 
Technik  in  fast  allen  Fällen  auch  die  beste  ist.  Indigokarmin, 
Pikrinsäure,  Lithionkarmin  und  Orcein  geben  zwar  schöne 
Übersichtsbilder,  sind  aber  dort  nicht  gut  anwendbar,  wo  es 
sich  um  zarte  Details  handelt;  ebenso  die  „melange  tetrachrome". 
Scharfe  Kontraste  lassen  sich  durch  sie  nicht  im  erforderlichen 
Maße  erzielen. 

Außerdem  genügt  zur  deutlichen  Färbung  der  jüngsten 
elastischen  Fasern  die  vorgeschriebene  Zeit  nicht.  Bleiben  aber 
die  Schnitte  länger  in  der  Lösung,  so  überfärben  die  andern 
Bestandteile,  so  besonders  Säurefuchsin  und  Hämatoxylin,  so 
stark,  daß  sich  daraus  Schwierigkeiten  ergeben. 

Zur  Herstellung  der  Schnitte  möchte  ich  bemerken,  daß 
sie  unter  allen  Umständen  so  dünn  wie  möglich  sein  sollen, 
am  besten  3 — 5  jjl.  Was  die  Schnittrichtung  anlangt,  so  kommt 
eine  solche  ja  nur    beim   Ligamentum   nuchae   in   Betracht. 


10 

Wesentliche  Unterschiede  sind  es  nicht,  ob  man  quer  oder  längs 

schneidet,  weil  auch  bei  den  Querschnitten  eine  große  Zahl 

der  Fasern  etwas  schräg  getroffen  wird.    Mir  ist  es  stets  lieber 

gewesen,    die    Fasern    möglichst    in    Längenausdehnung   zu 

sehen,  selbstverständlich  habe  ich  auch  den  Querschnittsbildern 

Rechnung  getragen. 

Die  Eihäute. 

Die  auf  die  geschilderte  Weise  gewonnenen  Lamellen- 
präparate von  den  Eihäuten  bieten  allen  Schnitten  gegenüber 
sehr  wesentliche  Vorteile.  Es  kommt  bei  den  Schnitten  oft 
vor,  daß  nur  noch  kleine  Reste  von  Fasern  mit  in  die  Schnitt- 
ebene fallen:  das  kann  und  hat  sicher  auch  schon  in  vielen 
Fällen  zu  den  schwerwiegendsten  Irrtümern  Veranlassung 
gegeben. 

Man  sieht  dann  punkt-  oder  strichförmige  Gebilde,  die 
leicht  den  Eindruck  von  selbständigen  elastischen  Kömchen 
machen  können.  Bei  ihrer  Kleinheit  ist  es  nicht  immer  möglich, 
sicher  zu  bestimmen,  ob  sie  innerhalb  einer  Zelle  oder  nur 
auf  oder  an  ihr  liegen.  Kommt  es  nun  gar  vor,  daß  eine  stark 
geschlängelte  Faser  mehrfach  durchschnitten  wird,  so  kann  es 
den  Anschein  gewinnen,  als  ob  erst  durch  Zusammenfließen 
der  hintereinander  gelegenen  Bruchteile  eine  kontinuierliche 
Faser  gebildet  wurde. 

In  den  Eihäuten  bilden  die  Fasern  Netze,  deren  Fasern 
im  allgemeinen  immer  paraUel  der  Oberfläche  verlaufen.  Die 
einzelne  Lamelle  ist  stets  noch  dick  genug,  um  die  Faser  in 
ihrer  ganzen  Länge  verfolgen  zu  können.  Nie  habe  ich  dort, 
wie  in  der  Lunge,  derartige  kleine  Reste  gefunden,  von  denen 
es  oft  nicht  möglich  ist,  zu  sagen,  ob  sie  selbständige  Gebilde 
sind  oder  Reste  von  durchschnittenen  Fasern.  Kurz,  ich  halte 
mit  Gardner  die  Eihäute  für  das  günstigste  Objekt  zum  Studium 
der  Histiogenese  der  elastischen  Fasern. 

Als  das  geeignetste  Material  empfehle  ich  die  Eihäute 
von  Rindern,  Schafen  und  Schweinen.  Weniger  gut  sind 
Kaninchen.  In  menschlichen  Eihäuten  habe  ich  merkwürdiger- 
weise häufig  gar  keine  Fasern  auffinden  können.  Ein  Durch- 
schnitt durch  den  gesamten  Fruchtsack  zeigt,  daß  sowohl 
Amnion  und  Chorion  reichlich  mit  elastischen  Fasern  durchsetzt 
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sind.  Sie  kommen  in  allen  Lagen  vor  und  durchziehen,  wie 
man  schon  hier  vermuten  kann,  und  wie  spätere  Lamellen- 
Präparate  bestätigen,  netzförmig  die  Membranen.  Während 
ihre  Zahl  im  eigentlichen  Amnion  nicht  allzu  reichlich  ist, 
findet  man  sie  in  dem  Chorion  in  großen  Mengen,  besonders 
in  der  Nähe  der  Gefäße.  Gardner  gibt  an,  daß  im  Amnion 
wie  im  Chorion  die  Fasern  ziemlich  stark  wären  und  dort 
Netzwerke  mit  großen  Maschen  bildeten.  Dagegen  sei  in  den 
mittleren  Lagen,  die  Amnion  und  Chorion  miteinander  ver- 
binden, das  Netz  erheblich  enger  zusammengezogen  und  die 
einzelne  Faser  bedeutend  feiner.  Ich  habe  mich  hiervon  nicht 
so  recht  überzeugen  können.  Am  meisten  geeignet  zum  Studium 
der  elastischen  Fasern  fand  ich  vielmehr  das  Chorion,  und 
zwar  vorwiegend  die  Schicht  seiner  größeren  Gefäße. 

Durchschnitte  belehren,  daß  Zellen  und  elastische  Fasern 
allenthalben  dicht  nebeneinander  vorkommen,  d.  h.  daß  keine 
scharfbegrenzte  elastische  Lage  existiert. 

Über  die  Zellen  geben  derartige  Präparate  keine  genügende 
Auskunft.  Sie  erscheinen  geschrumpft,  ihre  Protoplasmafort- 
sätze sind  nicht  ordentlich  sichtbar,  ebensowenig  lassen  sich 
Protoplasmastrukturen  erkennen.  Die  je  nach  dem  Alter  des 
Individuums,  von  dem  die  Präparate  stammen,  verschieden 
reichlichen  elastischen  Fasern  sind  nur  in  wenigen  Fällen  in 
ihrer  ganzen  Länge  sichtbar.  Waren  die  Eihäute  ausgespannt, 
so  verlaufen  die  Fasern  in  schnurgerader  Richtung,  wie  mit  dem 
Lineal  gezogen,  anderenfalls  geschlängelt.  Meistens  lassen  sich 
keine  Beziehungen  zu  den  Zellen  erkennen,  dann  wieder  liegen 
sie  in  deren  nächster  Nähe.  Hier  und  dort  sieht  man  punkt- 
oder  strichförmige  Gebilde,  die  die  Färbung  der  elastischen 
Fasern  zeigen  und  die  wie  diese  teils  entfernt,  teils  in  unmittel- 
barer Nähe  der  Zellen  liegen.  Offenbar  sind  es  Reste  von 
durchschnittenen  Fasern.  In  vielen  Fällen  ist  es  wegen  der 
mangelhaft  scharfen  Umgrenzung  der  Zellen  außerordentlich 
schwer  zu  entscheiden^  ob  die  Fasern  noch  zu  ihnen  gehören 
oder  nicht.  Kurz,  es  ergeben  derartige  Präparate  Bilder,  die 
nicht  so  leicht  zu  deuten  sind. 

Zerlegt  man  die  Eihäute  eines  älteren  Foetus  in  Lamellen, 
so  ündet  man  in  einem  solchen  Präparat  das  wohl  ausgeprägte 
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Netzwerk  von  zahlreichen  elastischen  Fasern  (Fig.  1,  Taf.  I). 
Die  Maschenweite  ist  wechselnd,  teilweise  so  eng,  daß  gerade 
zwischen  mehreren  Fasern  Raum  für  nur  eine  Zelle  bleibt. 
Dabei  sind  sie  im  allgemeinen  ziemlich  lang.  Leitz'  Obj.  6, 
Ocul.  3  gestatten  in  der  Regel  nicht,  in  einem  Gresichtsfeld  eine 
Faser  in  ihrer  ganzen  Länge  zu  übersehen.  Über  ihre  Ver- 
laufsrichtung, ob  gestreckt  oder  gewunden,  bin  ich  nicht  im- 
stande, genaue  Angaben  zu  machen.  An  Präparaten,  die  gut 
ausgespannt  waren,  d.  h.  bei  denen  der  Zug  nach  allen  Richtun- 
gen gleichmäßig  war,  ziehen  die  Fasern  ganz  gerade  dahin, 
hat  der  Zug  nur  in  einer  Richtung  gewirkt,  so  sieht  man  die 
senkrecht  dazu  verlaufenden  Fasern  stark  gewunden,  fast  zick- 
zackförmig.  Präparate,  die  von  nicht  ausgespannten  Eihäuten 
stammen,  zeigen  leichte  Schlängelung  der  Fasern.  Ihre  Dicke 
ist  variabel.  Hin  und  wieder  fällt  eine  Faser  durch  ihre  beson- 
dere Stärke  auf.  Verfolgt  man  eine  solche  über  mehrere  Ge- 
sichtsfelder, so  sieht  man,  daß  an  mehreren  meist  dicht  auf- 
einander folgenden  Stellen  von  ihr  unter  sehr  spitzem  Winkel 
andere  Fasern  sich  abzweigen,  deren  Durchmesser  zusammen 
etwa  dem  der  ursprünglichen  Hauptfaser  entspricht  (Fig.  1, 
Taf.  I).  Daneben  kommen  viele  Fasern  vor,  die  erst  mit  starken 
Immersionssystemen  sichtbar  sind.  Sie  mögen,  um  mich  eines 
zeitgemäßen  Vergleichs  zu  bedienen,  ungefär  die  Dicke  der 
Spirochaeta  pallida  haben.  Wie  es  ja  für  alle  anderen  Fälle 
schon  genügend  bekannt  ist,  so  sind  auch  hier  die  feinsten 
Fasern  am  schwächsten  gefärbt.  Es  gelingt  fast  nie,  eine 
Faser  bis  zu  ihrem  wirklichen  Ende  zu  verfolgen.  Dadurch, 
daß  sie  sich  auf  die  geschilderte  Weise  spaltet,  nimmt  ihre 
Dicke  immer  mehr  ab,  einem  solchen  feinen  Zweige  legen  sich 
dann  in  seinem  weiteren  Verlauf  wieder  andere,  gleich  feine 
Fasern  an,  so  daß  dadurch  ein  Stärkerwerden  resultiert.  Ge- 
lingt es,  einen  feinen  Zweig  ohne  Anastomosen  weiter  zu  ver- 
folgen, so  nimmt  mit  der  immer  geringer  werdenden  Dicken- 
ausdehnung auch  die  Färbung  immer  mehr  ab,  so  daß  dem 
Beobachter  schließlich  das  Bild  völlig  entschwindet.  Die  plötz- 
lichen Enden  der  dickeren  Fasern,  die  nur  selten  zur  Beob- 
achtung gelangen,  sind  dann  so  scharfrandig,  daß  sie  nur  als 
abgerissene  Enden  einer  beim  Lamellieren  zerrissenen  Faser  zu 
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denten  sind,  deren  eigentliche  Fortsetzung  in  einer  höher  oder 
tiefer  gelegenen  Schicht  zu  suchen  ist. 

Die  Zellen  in  einem  solchen  Präparat  sind  nicht  immer 
von  der  gewünschten  Deutlichkeit.  Müll  ersehe  Flüssigkeit 
scheint  ihr  Protoplasma  am  wenigsten  zu  schädigen.  Die  Zell- 
kerne sind  in  allen  Fällen  gut  sichtbar,  meist  durch  einen  Rest 
von  zurückgehaltenem  Resorcinfuchsin  rot  mit  einem  Stich  ins 
Violette  gefärbt.  Das  Protoplasma  ist  immer  sehr  zart  und  läßt 
sich  häufig  nicht  scharf  genug  abgrenzen.  Es  umgibt  in  ziem- 
lich reichlicher  Menge  den  Kern  und  entsendet  nach  allen 
Richtungen  Fortsätze,  die  untereinander  anastomosieren.  In 
manchen  Fällen  ist  es  deutlich  gekörnt,  in  anderen  wieder 
nicht.  Stets  sind  die  Granulationen  am  frischen,  ungefärbten 
Präparat  am  reichlichsten.  In  Canadabalsam  aufbewahrte  Ob- 
jekte zeigen  sie  weniger  gut  als  solche  in  Glyzerin.  MüUer- 
sche  Flüssigkeit  konserviert  sie  besser  als  Formol.  Die  Zell- 
granulationen färben  sich  jedoch  bei  Resorcinfuchsin  -  Eosin- 
Behandlung  niemals  blau,  sondern  stets  rot. 

Und  die  Beziehungen  der  Zellen  und  elastischen  Fasern? 
Ich  nehme  die  Resultate  meiner  sämtlichen  Beobachtungen 
vorw^.  Beide  erscheinen  als  völlig  voneinander  unabhängige 
Elemente;  elastische  Fasern  und  Zellen  sind  stets  in  jedem 
Gesichtsfeld  eines  geeigneten  Präparats  sehr  reichlich  vertreten. 
Daraus  resultiert,  daß  beide  häufig  einander  begegnen  müssen. 
Aber  ebenso  oft  ist  eine  lange,  elastische  Faser  auf  eine  große 
Strecke  hin  verfolgbar,  ohne  je  an  eine  Zelle  heranzutreten. 
Findet  man  jedoch  eine  Faser  an  irgendeiner  Stelle  ihres  Ver- 
laufs im  Kontakt  mit  einer  Zelle,  überzeugt  man  sich,  daß  die 
Faser  nicht  in  der  Zelle  ihr  Ende  findet.  Die  Anwendung  der 
stärksten  Vergrößerungen  und  einer  äußerst  vorsichtigen  Be- 
nutzung der  Mikrometerschraube  zeigen,  daß  geringe  Niveau- 
differenzen zwischen  Faser  und  Zelle  bestehen.  Niemals  jedoch 
habe  ich  eine  elastische  Faser  oder  überhaupt  elastisch  gefärbte 
Substanz  innerhalb  der  Zelle  gesehen. 

Diese  nach  Eihäuten  von  relativ  alten  Embryonen  gegebene 
Schilderung  gilt  mit  geringen  Modifikationen  auch  für  solche 
von  früheren  Stadien,  nur  ist  dort  das  Zellnetz  reichlicher  und 
das  der  elastischen  Fasern  spärlicher.     Außerdem  sind  diese. 
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je  jünger  der  zugehörige  Embryo  ist,  desto  feiner  und  auch 
blasser  gefärbt.  Die  beschriebenen  Gabelungen  und  Verschmel- 
zungen von  Fasern  sind  immer  seltener  und  in  den  jiLngsten 
Stadien  überhaupt  nicht  aufzufinden.  Schließlich  gelangt  man 
zu  einer  Altersstufe,  wo  mit  Sicherheit  sich  nicht  mehr  mit 
Resorcinfuchsin  färbbare  Fasern  darstellen  lassen.  Das  ganze 
Gewebe  hat  einen  zwischen  Eosinrot  und  Graublau  stehenden 
Farbenton  angenommen  und  läßt  nur  undeutlich  kontourierte 
Fasern  erkennen,  die  sich  leicht  von  den  zarten,  aber  scharf 
umgrenzten  Fasern  der  späteren  Stadien  unterscheiden  lassen. 

Die  Lagebeziehungen  zwischen  Zellen  und  Fasern  haben 
sich  in  keiner  Weise  geändert. 

Der  Schilderung  der  nach  Gardner  behandelten  Präparate 
muß  ich  einiges  über  die  Technik  selbst  vorausschicken. 

Aus  der  Vorschrift,  die  ich  in  wörtlicher  Übersetzung  aus 
dem  Französischen  wiedergegeben  habe,  sind  schon  ihre  Mängel 
ersichtlich.  Gardner  selbst  gibt  zu,  daß  seine  Methode  durch- 
aus nicht  in  allen  Fällen  gleich  gute  Resultate  liefert.  Ab- 
sehen will  ich  hier  von  den  eingangs  schon  erwähnten,  nicht 
immer  präzisen  Angaben  für  die  Zeit  des  Aufenthalts  der  Prä- 
parate in  den  verschiedenen  Flüssigkeiten.  Ich  halte  es  aber 
unter  allen  Umständen  für  äußerst  gefährlich,  eine  Differen- 
zierung in  nur  einer  Sekunde  vorzunehmen.  Das  mag  wohl 
bei  Ausstrichen  von  Flüssigkeiten,  wie  Blut  usw.,  zulässig  sein, 
vielleicht  auch  bei  ganz  dünnen,  auf  dem  Objektträger  festge- 
klebten Schnitten,  die  eine  absolut  glatte  Oberfläche  bieten, 
nicht  aber  bei  den  frei  zu  behandelnden  Eihautlamellen.  Sowie 
man  diese  aus  der  Fuchsinlösung  in  das  Kali  caust.  überführt, 
kräuseln  sie  sich  leicht  und  verfallen  in  das  bekannte  Tanzen, 
das  man  stets  an  Schnitten  beobachten  kann,  die  von  einem 
hochprozentigen  Alkohol  in  Wasser  gelangen.  Das  Tanzen 
dauert  erheblich  länger  als  eine  Sekunde,  und  damit  ist  be- 
wiesen, daß  diese  Zeit  nicht  ausreicht,  um  alle  Diffusionsströme 
verschwinden  zu  lassen.  Hieraus  wieder  erhellt,  daß  die  Dif- 
ferenzierung nicht  an  allen  Stellen  des  Präparates  die  gleiche 
ist  und  je  nach  der  Dicke  der  Lamelle  längere  oder  kürzere 
Zeit  braucht,  um  vollkommen  zu  sein.  Man  sollte  eben  nicht 
solche  Lösungen  anwenden,  die  nur  eine  derart  minimal  kurze 
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Zeit  mit  den  Präparaten  in  Berührung  bleiben  dürfen.  Ich 
habe,  um  unter  genau  denselben  Bedingungen  zu  arbeiten  wie 
Gardner,  trotzdem  ich  mir  der  Unvollkommenheit  seiner  Me- 
thode bewußt  war,  mich  teilweise  streng  an  seine  Vorschrift 
gehalten.  Wie  zu  erwarten  stand,  waren  die  Resultate  durch- 
aus verschieden.  Bei  gut  gelungenen  Präparaten  sind  die  Zell- 
kerne leicht  braunrot  gefärbt,  das  Protoplasma  etwas  heller 
rot.  Die  elastischen  Fasern  erscheinen  als  zarte,  blauviolette 
bis  schwarze  Gebilde.  Häufig  weisen  die  auf  diese  Methode 
gewonnenen  Bilder  eine  weitgehende  Ähnlichkeit  mit  denen 
auf,  die  man  mit  Resorcinfuchsin  und  Eosin  erhält. 

In  einzelnen  Fällen,  längst  nicht  in  allen,  sah  ich  innerhalb 
des  Zellprotoplasmas  deutliche,  kömchenförmige  Einschlüsse. 
Sie  hoben  sich  durch  eine  dunkle,  mehr  ins  Violette  gehende 
Farbe  ziemlich  gut  von  dem  umgebenden  Zellprotoplasma  ab. 
Indes  ist  sowohl  die  Intensität  ihrer  Färbung,  wie  auch  ihre 
Nuance  von  der  der  elastischen  Fasern  sehr  deutlich  zu  unter- 
scheiden. Ihre  Größe  ist  fast  immer  ziemlich  erheblich  und 
kommt  der  der  roten  Blutkörperchen  nahe.  Daneben  kommen 
auch  kleine  Kömchen  vor,  jedoch  erreichen  sie  niemals  die 
Zartheit  der  feinsten  elastischen  Fasern.  In  keinem  einzigen 
Falle  habe  ich  sie  deutlich  reihenweise  gelagert  gesehen. 
Ebenso  lagen  sie  stets  innerhalb  des  Protoplasmas.      ^ 

Ich  habe  mich  auf  mannigfache  Weise  bemüht,  die  Natur 
dieser  Gebilde  sicher  zu  ergründen,  ohne  jedoch  zu  einem  völlig 
zufriedenstellenden  Resultat  zu  kommen.  In  den  Eihäuten  von 
Kaninchenembryonen,  die  sofort  nach  Tötung  des  schwangeren 
Muttertieres  ohne  vorhergegangene  Fixierung  in  Kochsalzlösung 
untersucht  wurden,  fand  ich  ebenfalls  um  die  Kerne  gruppierte, 
innerhalb  der  Zellen  gelegene,  kugelrunde  Gebilde  von  leicht 
gelber  Farbe  und  starkem  Glanz.  Ließ  mich  dies  vermuten, 
daß  es  sich  hier  um  feine  Fetttröpfchen  handelte,  so  bestätigte 
die  Scharlachrot-  und  Sudanreaktion  dies  insofern,  als  sie 
dadurch  schön  rot  erschienen.  Mit  Osmiumsäure  behandelte 
Stückchen  zeigten  innerhalb  der  Zellen  reichlich  schwarze 
Kömchen. 

Nunmehr  lag  der  Gedanke  nahe,  daß  auch  die  Fuchsin- 
lösung nach  Gardner  imstande  sei,  Fett  etwas  mitzufärben. 
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Zu  meinem  Erstaunen  erwies  jedoch  ein  dahingehender  Ver- 
such mit  Gefrierschnitten  von  Lebern,  in  denen  Scharlach  und 
Sudan  reichlich  Fetttropfen  färbten,  daß  diese  Vorstellung  irrig 
war.  Das  Fett  blieb  bei  der  Fuchsinbehandlung  völlig  unge- 
färbt. Eine  genügende  Erklärung  hierfür  anzugeben  bin  ich 
nicht  imstande.  Die  mit  Fuchsin  gefärbten  Kömchen  fand  ich 
nur  in  seltenen  Fällen,  während  ich  dagegen  Fetttropfen  mit 
Sudan  fast  immer  darstellen  konnte.  Vielleicht  kann  man 
diese  Tatsache  dahin  deuten,  daß  irgendwelche  mir  unbekannt 
gebliebenen  Momente  das  Fett  derart  verändert  hatten,  daß  es 
diese  merkwürdige  Affinität  zum  Fuchsin  aufwies. 

Nachdem  ich  so  einmal  auf  das  Vorkommen  von  Fett  in 
den  Eihäuten  aufmerksam  geworden  war,  habe  ich  dieser  Tat- 
sache besondere  Aufmerksamkeit  geschenkt.  Die  lebensfrischen 
Eihäute  von  Kaninchen  (sofort  nach  Tötung  der  Mutter)  und 
von  Menschen  (eine  halbe  Stunde  nach  der  Geburt)  lieferten 
mir  übereinstimmende  Resultate.  Ich  benutzte  zu  diesem  spe- 
ziellen Zweck  besonders  das  Chorion,  weil  es  sich  besser  lamel- 
lieren  läßt  als  das  zarte  Amnion.  Regelmäßig  konnte  ich  nun 
dort  in  den  oberflächlichsten  Schichten  reichlich  Fett  nach- 
weisen, das  sich  in  der  geschilderten  Weise  innerhalb  der  Zell- 
leiber meist  in  der  Nähe  des  Kerns  fand  und  sowohl  im  frischen 
Präparat  wie  nach  Sudanfärbung  leicht  erkennbar  war.  Be- 
merkenswert ist  dabei  die  Tatsache,  daß  die  Kömchen  durch- 
aus nicht  so  leicht  zum  Verschwinden  zu  bringen  waren,  wie 
man  vermuten  sollte.  Eine  Behandlung'  mit  Äther,  Alkohol, 
Aceton  und  den  übrigen  fettlösenden  Substanzen  führte  nur 
langsam  zum  Ziel.  Im  gefärbten  Präparat  verschwand  zwar 
fast  momentan  die  rote  Farbe,  doch  blieben  kleine,  ungefärbte 
Körnchen  noch  lange  sichtbar.  Erst  als  ich  ein  solches  Prä- 
parat nach  Extraktion  des  Farbstoffs  durch  Alkohol  abs.  für 
mehrere  Stunden  in  Benzin  eingelegt,  dann  noch  mit  Alkohol, 
Karbolxylol,  Xylol  behandelt  und  in  Canadabalsam  einge- 
schlossen hatte,  gelang  es  mir  nicht  mehr,  die  erwähnten  Körn- 
chen zu  sehen.  Diese  Tatsachen  lassen  mich  annehmen,  daß 
die  von  mir  beobachteten  Körnchen  Fett  oder  eine  dem  Fett 
nahestehende  Substanz  darstellen. 
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Das  Nackenband. 

Die  Behandlung  des  Nackenbandes  ist  in  mehrfacher  Hin- 
sicht schwieriger  als  die  der  Eihäute.  Will  man  gute  Färbun- 
gen haben,  so  .ist  man  auf  die  im  Verhältnis  zu  den  zarten 
Fasern  immer  erheblich  dicken  Schnittpräparate  von  einge- 
betteten Stücken  angewiesen.  Das  Band  ist  so  außerordentlich 
reich  an  Fasern,  daß  es  oft  sehr  schwer  ist,  sich  in  diesem 
Gewirre  zu  orientieren.  Ich  benutzte  darum  meist  Schnitte  von 
3  {i  Dicke.  Zupfpräparate  vom  uneingebetteten  Band  gestatten 
nicht,  die  etwas  komplizierten  Färbemethoden  anzuwenden. 
Häufig  habe  ich  insofern  einen  Ausweg  gesucht,  daß  ich  die 
schon  fertigen  Schnitte  in  Xylol  zerzupfte.  Daß  aber  auch 
dieser  Methode  manche  Mängel  anhaften,  ist  leicht  ersichtlich. 
Am  besten  sind  die  Randpartien  eines  Schnittes  zu  verwenden. 
Um  sie  möglichst  zweckmäßig  zu  gestalten,  verfährt  man  so, 
daß  man  den  Block  derart  in  das  Mikrotom  einspannt,  daß  die 
Schnittebene  sich  mit  der  Oberflächenebene  des  Organstückchens 
unter  einem  spitzen  Winkel  kreuzt.  Auf  diese  Weise  gelingt 
es,  den  Schnitt  an  einer  Stelle  tatsächlich  nur  so  dünn  zu 
halten,  wie  die  Dicke  einer  Faser  beträgt. 

Zur  guten  Übersicht  dient  ein  mit  Hämatoxylin- Eosin 
gefärbter  Längsschnitt  von  einem  älteren  (etwa  60  cm  langen) 
Kalbsembryo  (Fig.  2,  Taf.  I).  Man  sieht  daran,  daß  das  Band 
aus  zahlreichen  Zellen  und  einer  bei  Eosinfärbung  undeutlich 
faserigen  Zwischensubstanz  zusammengesetzt  ist.  Unterzieht 
man  zuerst  die  letztere  einer  genauen  Betrachtung,  so  zeigt 
eine  Resorcinfuchsin-Färbung,  daß  ein  großer  Teil  davon  aus 
schwarzblauen  Fasern  besteht,  d.  h.  seine  elastische  Natur  verrät. 
Diese  Fasern  haben  verschiedene  Dicke,  gewöhnlich  entsprechen 
sie  etwa  \  Durchmesser  eines  roten  Blutkörperchens.  Daneben 
kommen  einige  wenige  stärkere  vor  und  eine  Anzahl  feinere, 
bis  herab  zu  den  aUerzartesten,  die  eben  noch  mit  Immersions- 
linsen sichtbar  sind.  Läßt  man  auf  die  Resorcinfuchsin- 
Färbung  eine  solche  mit  van  Giesonscher  Lösung  folgen,  so 
erkennt  man  neben  den  blauen  Fasern  noch  eine  Anzahl  rot 
gefärbter,  die  aber  an  Masse  den  erstgenannten  nachstehen. 
Die  Zellen  liegen  in  gleichmäßigen  Abständen  zwischen  den 

Virchows  Arohiv  f.  pathol.  An«t.  Bd.  186.  Hft.  1.  2 
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Fasern  zerstreut  und  haben  deutliche  Spindelform.  Ihre  An- 
ordnung ist  eine  derartige,  daß  ihre  Längsachse  der  Verlaufs- 
richtung der  Fasern  entspricht.  Das  Protoplasma  ist  sehr  zart, 
häufig  nur  schwer  zu  sehen  und  nicht  scharf  konturiert.  Seit- 
lich von  den  Kernen  ist  es  in  kaum  erkennbaren  Spuren  vor- 
handen, nur  an  den  beiden  Kernpolen  einigermaßen  deutUch 
ausgebildet.  Es  erscheint  fast  wie  hyalin,  wie  hingehaucht. 
Deutliche,  immer  wiederkehrende  Zeichnungen  lassen  sich  nicht 
nachweisen.  Hin  und  wieder  sieht  man,  besonders  an  den 
Zellpolen,  eine  äußerst  feine,  fädige  Struktur.  Eine  stärkere 
Kömelung  scheint  nicht  vorhanden  zu  sein  (Fig.  3,  Taf.  I). 

In  Präparaten  etwas  jüngerer  Individuen  (40  cm)  lassen 
sich  all  die  geschilderten  Elemente  in  der  gleichen  Weise  wieder- 
finden: Zellen,  rot  und  blau  gefärbte  Fasern.  Alle  jedoch  bieten 
ein  etwas  anderes  Aussehen.  Die  Zellen  haben  ein  etwas  reich- 
licheres Protoplasma,  die  blauen  Fasern  sind  erheblich. zarter, 
weniger  intensiv  gefärbt  und  weniger  zahlreich.  Die  roten 
überwiegen  an  Zahl,  sind  jedoch  weniger  deutlich  konturiert. 
Fertigt  man  von  einem  solchen  Stadium  einen  Querschnitt  an 
und  färbt  mit  Resorcinfuchsin  und  Eosin,  so  sieht  man  die 
elastischen  Fasern  als  blaue  Punkte  im  Zwischengewebe,  das 
seine  fibrilläre  Struktur  hier  nicht  deutlich  zu  erkennen  gibt 
(Fig.  4,  Taf.  I).  An  diesen  Präparaten  tritt  besonders  klar  zutage, 
daß  die  Zellen  frei  von  Einlagerungen  elastischer  Natur  sind. 

Gewiß  lassen  sich  auch  andere  Bilder  als  die  auf  der 
Figur  wiedergegebenen  auffinden.  Da  indes  an  dem  Äquator 
des  Kerns  das  Protoplasma  der  Zellen  erheblich  schwächer 
entwickelt  oder  vielleicht  dort  schon  weiter  in  Grundsubstanz 
umgewandelt  ist,  so  fehlt  es  begreiflicherweise  nicht  an  Stellen, 
die  die  Faserquerschnitte  in  unmittelbarer  Nähe  des  Kerns 
zeigen,  was  ja  für  eine  intracelluläre  Entstehung  der  elastischen 
Fasern  sprechen  könnte.  Solche  Bilder  jedoch  entsprechen  erst 
den  späteren  Stadien,  indem  die  Zellen  ärmer  an  Protoplasma 
geworden  sind.  Dann  muß  man  auch  berücksichtigen,  daß 
nicht  überall  die  Bildung  der  elastischen  Fasern  gleichzeitig 
einsetzt.  Auch  hieraus  ist  das  Vorkommen  verschiedener  Bilder 
verständlich.  Die  Querschnitte  zeigen  die  Grundsubstanz  wie 
mit  einem  System  von  Lücken  durchsetzt,  in  denen  die  Zellen 
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liegen.  In  der  Grundsubstanz  selbst  wieder  finden  sich  überall 
zerstreut  die  punktförmigen  Querschnitte  der  elastischen  Fasern. 
Dort,  wo  sie  an  die  Lücken  für  die  Zellen  herantreten,  rücken 
sie  selbstverständlich  auch  den  letzteren  näher. 

Zur  Untersuchung  noch  jüngerer  Stadien  haben  mir  keine 
Kalbsembryonen  mehr  zur  Verfügung  gestanden.  Ich  nahm 
daher  menschliche  und  Schafsembryonen  zuhilfe,  ohne  jedoch 
dadurch  wesentlich  gefördert  zu  werden.  Geht  man  im  Alter 
der  Foeten  immer  tiefer,  so  gelangt  man  an  einen  Zeitpunkt, 
wo  sich  keine  elastischen  Fasern  mehr  nachweisen  lassen.  Wo 
aber  solche  vorhanden  sind,  da  ist  das  Verhalten  der  drei 
Elemente  immer  das  gleiche.  Niemals  findet  man  innerhalb 
und  außerhalb  der  Zellen  Kömchen  oder  Klumpen  elastischer 
Natur,  die  in  Reihen  zu  Fasern  angeordnet  liegen. 

Beide  Faserarten  indes,  die  roten  und  die  blauen,  sind 
nicht  scharf  voneinander  zu  trennen.  -Nimmt  man  die  stärksten 
Vergrößerungen  zuhilfe,  so  sieht  man,  daß  zwar  in  allen  Fällen 
die  Länge  der  Faser  eine  gleichmäßige  Tinktion  aufweist,  da^ 
gegen  scheinen  die  feinsten  blauen  Fasern  wie  von  einem 
schmalen,  rot  oder  rosa  gefärbten  Saum  umgeben.  Besonders 
deutlich  wird  dies  bei  ausgiebigem  Gebrauch  der  Mikrometer- 
schraube. Eine  solche  Faser  verliert  bei  hoher  Einstellung 
allmählich  ihre  scharfe  Färbung,  bis  sie  schließlich  nur  mehr 
rosa  erscheint.  Durch  Senken  gelangt  man  wieder  zu  dem 
Punkt,  wo  sie  neben  der  größten  Schärfe  auch  die  deutliche 
Blaufärbung  zeigt.  Geht  man  noch  tiefer,  so  sieht  man  sie 
wieder  in  der  genannten  Weise  ihre  Farbe  wechseln.  Die 
stärkeren  blauen  Fasern  zeigen  dies  Verhalten  nicht,  sie  sind 
in  allen  Ausdehnungen  gleichmäßig  gefärbt.  Dagegen  ist  die 
Färbung  der  Fasern,  die  bei  flüchtigem  Betrachten  rot  erschei- 
nen, nicht  immer  genau  zu  bestimmen.  Sie  haben  häufig, 
besonders  in  ihren  zentralen  Partien,  einen  Stich  ins  Bläuliche 
und  bilden  so  alle  Übergänge  zu  den  geschilderten  blauen 
Fasern  mit  dem  rot  gefärbten  peripherischen  Saum. 

Die  Lungen. 

Kurz  kann  ich  mich  fassen  bei  der  Schilderung  der  elasti- 
schen Fasern   in   den   Lungen.    Über  die  Zeit  wie  den  Ort 


20 

ihres  Auftretens  finden  sich  genaue  Angaben  in  der  Arbeit 
von  Teufel. 

Die  elastische  Faser,  die  sich  inneriialb  des  zellreiciien 
Lnngenparenchjrms  findet  ist  anBerordentUch  schwer  in  ihrer 
Lage  zn  bestimmen.  Hänfig  scheint  es  so.  als  fänd^i  sich  nur 
Klumpen  und  Pünktchen  von  elastischer  Substanz  innerhalb 
oder  in  nächster  Nähe  der  Zellen.  Anwendung  der  stärksten 
Vergrößerungen  und  vor  allem  ausgiebiger  Gebrauch  der  IGkro- 
meterschraube  gestatten  es  aber  meist,  aus  den  Punkten  und 
Strichen  eine  vielfach  gewundene  und  geschlängelte  Faser  zu 
konstruieren,  die  äußerst  dicht  einer  oder  mehreroi  Zell«» 
anliegt.  Indes  sind  die  Bilder,  wie  wohl  schon  aus  der  kurzen 
Schilderung  hervorgeht,  so  wenig  klar  und  übersichtlich,  daß 
ich  sie  bald  außer  acht  ließ  und  meine  Untersuchungen  haupt- 
sächlich auf  die  vorher  genannten  Organe  beschränkte. 

Aus  der  eingehenden  Beschreibung  meiner  Präparate  ist 
das  eine  leicht  ersichtlich:  nur  die  Eihäute  und  das  Nacken- 
band  haben  Bilder  eigeben,  die  sich  einwandsfrei  deuten  lassen. 
Die  Lungen  mögen  somit  außer  Betracht  bleibeiL  — 

In  den  Eihäuten  haben  wir  gesehen,  daß  schon  in  frohen 
Stadien  äußerst  feine,  an  der  Grenze  des  Sichtbaren  stdiende, 
völlig  kontinuierliche  Fasern  auftraten,  die  sich  mit  Resorcin- 
fuchsin  und  Orceln  darstellen  ließen.  Wir  haben  femer  gesehen, 
daß  diese  Fasern  in  keinen  festen  Beziehungen  zn  den  Zellen 
stehen,  bald  gingen  sie  in  ziemlicher  Entfernung  daran  vorbei, 
bald  lagen  sie  ihnen  an.  Letzteres  war  natfirlich  um  so  häufiger 
der  FalL,  je  jfinger,  d.  h.  je  zellreicher  die  Eihäute  waren. 
Aber  auch  in  den  jüngsten  Stadien  waren  die  Fasern  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  ihrer  Lage  nach  unabhängig  von  den  Zellen. 
Niemals  ließ  sich  einwandsfrei  nachweisen,  daß  innerhalb  einer 
Zelle  deutlich  mit  Resorcinfuchsin  oder  Orcein  färfobare  Sub* 
stanzen  lagen.  Die  kugeligen  Einschlüsse  von  relativ  bedeu- 
tender Größe,  welche  die  Zellen  beherbergen  und  die  sich  durch 
hohen  Glanz  und  eine  ziemlich  beträchtliche  Widerstandsfähig- 
keit gegen  chemische  Reagentien,  wie  Kalilauge,  Alkohol  abs., 
Äther  usw.  auszeichneten,  sind  keine  konstanten  Gebilde.  Sie 
waren  auch  in  den  späteren  Stadien  häufiger  wie  in  den  frühe- 
ren.   Eine  besondere  Anordnung  dieser  Kömchen  war  nicht 
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nachzuweisen,  sie  lagen  in  allen  Fällen  regellos  durcheinander. 
Wenn  es  auch  nicht  sicher  gelungen  ist,  sie  chemisch  zu  ana- 
lysieren, sprach  vieles  dafür,  daß  sie  dem  Fett  außerordentlich 
nahestehen. 

Das  Nackenband  erwies  sich  als  zusammengesetzt  aus 
Zellen  und  fibrillären  Elementen.  Letztere  färbten  sich  teils 
mit  van  Giesonscher  Lösung,  fuchsinrot,  teils  mit  Resorcin- 
fuchsin  und  Orceln.  In  jüngeren  Stadien  färbte  sich  die  große 
Mehrzahl  der  Fasern  fuchsinrot,  während  nur  einzelne  starke 
Fasern  Resorcinfuchsin  annahmen.  Mit  zunehmendem  Alter 
änderte  sich  dies  Verhalten  derart,  daß  die  mit  Resorcinfuchsin 
färbbaren  Fasern  an  Zahl  immer  zunahmen,  bis  schließlich 
im  Nackenbande  des  Erwachsenen  nur  noch  solche  vorhanden 
waren. 

Somit  kann  es  als  ausgemacht  gelten,  daß  die  mit  Resor- 
cinfuchsin und  Orcein  färbbare  Substanz  im  Zwischen- 
gewebe unabhängig  von  den  Zellen  gleich  im  ersten 
Beginn  als  kontinuierliche  Faser  auftritt. 

Sind  nun  die  von  mir  beobachteten  Gebilde  die  ersten  An- 
fänge der  elastischen  Fasern?  Ich  meine,  es  ist  unmöglich, 
die  elastischen  Fasern  in  ihrer  Entwicklung  weiter  zu  verfolgen, 
als  sie  sich  uns  durch  ihre  Farbreaktionen  zu  erkennen  geben. 
Das,  was  wir  sonst  als  charakteristisches  Verhalten  von  Elastin 
gegen  chemische  Reagenzien  kennen,  ist  bei  der  Beurteilung 
der  Frage  nach  der  Entstehung  der  Fasern  nicht  anwendbar. 
Man  kann  wohl  Kalilauge  und  Alkohol  usw.  da  auf  eine  Sub- 
stanz einwirken  lassen,  wo  man  sie  in  genügend  großen  Mengen 
beisammen  hat  und  nicht  vermischt  mit  anderen,  an  Masse 
ungleich  überwiegenden  Bestandteilen.  Aus  dem  von  mir  bei 
der  Beschreibung  der  Präparate  Gesagten  ist  ersichtlich,  wie 
schwer  es  hielt,  die  feinsten  glänzenden  Kömchen  durch  fett- 
lösende Substanzen  zu  zerstören.  Wir  können  uns  also  nicht 
mit  den  einfachen  Reaktionen,  wie  Widerstandsfähigkeit  gegen 
Alkalien,  Kochen  usw.,  begnügen,  wenn  es  gilt,  das  Elastin  in 
feinster  Verteilung  nachzuweisen.  Wir  sind  auf  andere  Hilfs- 
mittel angewiesen,  und  als  solche  stellen  sich  uns  die  Farb- 
reaktionen dar.  Auch  sie  sind  unvollkommen,  aber  immer  noch 
sicherer  als  die  erstgenannten. 
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Selbst,  wenn  man  das  von  mir  über  die  ünToUkommen- 
heit  der  Kalilangereaktion  Gesagte  nicht  gelten  lassen  wollte, 
so  stößt  man  auch  dann  anf  Schwierigkeiten,  wenn  man  die 
Bildung  der  elastischen  Fasern  aus  dem  Konfluieren  von  inner- 
halb der  Zellen  gebildeten  Kömchen  erklären  wollte.  Die 
Kömchen  —  ich  zweifle  nicht,  daß  die  von  mir  gesehenen  mit 
denen  anderer  Autoren  identisch  sind  —  hatten  eine  relativ 
erhebliche  Größe  und  lagen  stets  innerhalb  der  Zellen.  Die 
Fasem  dagegen  waren  von  äußerster  Feinheit  und  lagen  stets 
extracellulär,  meist  sogar  in  ziemlicher  Entfemung  von  den 
Zellen.  Soll  man  annehmen,  wenn  man  von  dem  chemischen 
Verhalten  absieht,  daß  die  Kömchen  von  den  Zellen  ausge- 
stoßen werden  und  gleichzeitig  in  demselben  Moment  zu  Fasem 
verschmelzen?  Dabei  waren  die  feinsten  Fasern  erheblich 
dünner  als  der  Durchmesser  der  kleinsten  Kömchen. 

Man  hat  den  spezifischen  Färbungen  häufig  zum  Vorwurf 
gemacht,  daß  sie  nicht  geeignet  wären,  uns  über  die  Entwick- 
lung der  elastischen  Fasem  genügende  Auskunft  zu  geben. 
Der  Vorwurf  ist  meiner  Meinung  nach  unberechtigt  Die 
Farblösungen  leisten  uns  das,  was  sie  zu  leisten  imstande  sind, 
sie  stellen  uns  die  Fasem  in  einer  Zartheit  dar,  die  an  der 
Grenze  des  Sichtbaren  steht.  Darüber  hinaus  können  sie  nicht 
gehen,  weil  auch  erst  in  dem  Moment,  wo  das  Gewebe  den  Farbstoff 
annimmt,  dieses  genügend  scharf  in  seinen  chemischen  Eigen- 
schaften charakterisiert  ist,  um  sicher  optisch  nachweisbar  zu  sein. 

Eine  noch  zu  beantwortende  Frage  wäre  die,  ob  die 
elastische  Faser  sich  stets  aus  einer  coUagenen  entwickelt. 
Wenn  die  Präparate  aus  den  Eihäuten  hierfür  keine  beson- 
deren Anhaltspunkte  ergeben  haben,  so  lassen  es  die  aus  dem 
Nackenbande  in  hohem  Maße  wahrscheinlich  erscheinen. 
Dieses  bestand  schon  in  recht  jungen  Stadien  aus  Fasem,  die 
anfänglich  kein  Resorcin-Fuchsin  annahmen,  sich  aber  fuchsin- 
rot mit  van  Gi es on scher  Lösung  färbten.  Später  waren  fast 
nur  mit  Resorcinfuchsin  gefärbte  Fasern  vorhanden.  Offenbar 
haben  also  die  ursprünglichen  Fasem  eine  dahingehende  Um- 
wandlung durchgemacht. 

Es  ist  mir  allerdings  nicht  gelungen,  Fasern  aufzufinden, 
die,  wie  bei  der  Pinguecula,  in  einem  Teil  ihrer  Länge  rot, 
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im  andern  blau  gefärbt  waren.  Von  Bedeutung  ist  es  aber. 
daB  besonders  in  den  jüngeren  Stadien  die  blauen  Fasern 
einen  zarten,  leicht  rot  gefärbten  Saum  aufwiesen.  Damit  ist 
festgestellt,  daß  die  Bildung  der  elastischen  Faser  sich  an  eine 
andere  vorher  bestehende  Fibrille  anlehnt,  die  dieselbe  Farb- 
reaktion gibt  wie  Collagen. 

Wenn  so  dieser  Auffassung  dem  chemischen  Verhalten 
beider  Faaerarten  nach  sich  keine  Schwierigkeiten  entgegen- 
stellen, so  sind  auch  die  nicht  unüberbrückbar,  die  sich  in 
morphologischer  Hinsicht  ergeben.  Die  Bindegewebsfibrille  er- 
scheint unverzweigt  im  Gegensatz  zur  elastischen  Faser.  Wir 
haben  aber  gesehen,  daß  auch  die  jüngste  elastische  Faser 
keine  Aste  abgibt.  Präparate  von  älteren  Eihäuten  haben 
beobachten  lassen,  wie  mehrere  feinere  elastische  Fasern  in 
ihrem  Verlauf  immer  mehr  konvergieren,  bis  schließlich  nicht 
mehr  ersichtlich  ist,  ob  man  es  mit  einer  Summe  von  ganz 
dicht  liegenden,  parallel  verlaufenden  Fasern  zu  tun  hat,  oder 
ob  es  sich  um  einen  dickeren  Strang  handelt.  Im  weiteren 
Verlauf  dieser  stärkeren  Fasern  beobachtet  man  dann  ein  um- 
gekehrtes Verhalten  insofern,  als  daraus  eine  Anzahl  von 
mehreren  feineren,  immer  weiter  divergierenden  Fasern  wird. 

Mehrfach  haben  Beobachtungen  an  pathologisch  verän- 
derten Organen  gezeigt,  daß  auch  im  späteren  Leben  eine 
Umwandlung  von  collagenem  in  elastisches  Gewebe  stattfindet. 
Das  von  mir  Beobachtete  wäre  hierzu  der  physiologische  ana- 
loge Bildungsvorgang. 

Somit  kann  ich  die  Summe  meiner  Beobachtungen  in 
folgende  Sätze  zusammenfassen: 

1.  Es  existiert  keine  körnige  Vorstufe  der  ela- 
stischen Fasern. 

2.  Die  Zellen  haben  an  der  Bildung  der  elasti- 
schen Fasern  keinen  unmittelbaren  Anteil. 

3.  Die  elastische  Faser  entwickelt  sich  aus  einer 
Fibrille,  die  ihrem  chemischen  Verhalten  nach  als 
identisch  mit  der  Bindegewebsfibrille  anzusehen  ist, 
und  zwar  in  der  Art,  daß  in  einer  dieser  Fibrillen  in  ihrer 
ganzen  Länge  ein  axialer  Strang  von  Elastin  auftritt,  der 
schließlich  den  ganzen  Umfang  der  Fibrille  einnimmt.   Dadurch, 
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daß  eine  so  gebildete  elastische  Faser  entweder  pinselförmig  zer- 
fällt oder  deren  mehrere  sich  zu  einer  stärkeren  zusammenlegen, 
kommen  die  Verzweigungen  der  elastischen  Fasern  zustande. 

Für  die  beiden  ersten  von  mir  aufgestellten  Sätze  glaube 
ich  den  Beweis  einwandsfrei  geführt  zu  haben.  Ich  bin  mir 
aber  dessen  wohl  bewußt,  daß  der  letzte  Satz  zum  großen 
Teil  Hypothese  ist.  Wer  will  unter  dem  Mikroskop  eine  ela- 
stische Faser  wachsen  sehen?  Wir  sind  auf  unsere  nicht 
immer  vollkommenen  Untersuchungsmethoden  angewiesen  und 
müssen  dort,  wo  sie  versagen,  die  Hypothese  zu  Hilfe  nehmen. 

Daß  trotz  der  so  vielfach  ausgeführten  Untersuchungen 
über  die  Histiogenese  der  elastischen  Fasern  sich  immer  noch 
so  weitgehende  Differenzen  finden,  erklärt  sich  aus  vielen 
Umständen.  Als  den  bedeutsamsten  möchte  ich  den  hinstellen, 
daß  es  so  außerordentlich  schwer  ist,  ein  wirklich  geeignetes 
Untersuchungsmaterial  hierfür  zu  finden.  Alle  Schnittpräparate 
kranken  an  dem  einen  Fehler,  daß  man  nie  ganz  genau  Schnitt- 
ebene mit  der  Verlaufsrichtung  der  Fasern  in  Einklang  bringen 
kann.  Man  wird  also  in  jedem  Präparat  Bruchstücke  von 
Fasern  zu  sehen  bekommen  und  ist  dadurch  Täuschungen  aus- 
gesetzt. Dort,  wo  die  elastischen  Fasern  einen  annähernd 
regelmäßigen  Verlauf  haben,  wie  im  Nackenband,  wo  also  die 
eben  genannte  Fehlerquelle  am  geringsten  ist,  ist  das  Gewebe 
wieder  so  dicht  gefügt,  daß  durch  diesen  großen  Reichtum  an 
Fasern  das  Isolieren  der  einzelnen  Gewebselemente  sehr  er- 
schwert ist. 

Gardner  gebührt  das  Verdienst,  ein  wirklich  geeignetes 
Untersuchungsobjekt  in  den  Eihäuten  ausfindig  gemacht  zu 
haben.  Wenn  seine  Ansichten  trotzdem  meines  Erachtens 
irrig  sind,  so  kann  ich  die  Ursache  hierfür  nur  darin  suchen, 
daß  die  von  ihm  angewandte  Technik  eine  fehlerhafte  war. 
Auf  einige  hervorstechende  Mängel  derselben  habe  ich  ein- 
gangs aufmerksam  gemacht. 

Vorläufig  sind  wir  nur  auf  die  Färbmethode  angewiesen 
und  nur  berechtigt,  das  eine  elastische  Faser  zu  nennen,  was 
sich  färberisch  als  eine  solche  darstellt.  Demgemäß  hat  die 
Frage  nach  der  Entstehung  dieser  Gewebsart  nur  so  zu  lauten: 
wie  treten  die  Substanzen,  welche  die  spezifischen  Reaktionen 
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geben,  zuerst  auf,  und  es  ist  erst  eine  zweite  Frage,  woraus 
wieder  die  Vorstufen  der  elastischen  Fasern  ihren  Ursprung 
nehmen.  Bei  dieser  Art  der  Fragestellung  begegnen  sich  meine 
Anschauungen  mit  denen  vieler  Autoren,  so  Retterer  und 
Jores.  Auch  mit  Loisel  lassen  sich  in  dieser  Weise  gewisse 
Übereinstimmungen  erkennen.  Sagt  er  doch  ausdrücklich,  daß 
bei  dem  späteren  Wachstum  des  Nackenbandes  aus  dem  vor- 
handenen Bindegewebe  elastische  Fasern  weitergebildet  werden. 
Die  Zellen  des  Bandes  hat  er  nach  seinen  Abbildungen  genau 
ebenso  gesehen  wie  ich.  Was  die  „elastischen^  Kömchen  an- 
langt, so  habe  ich  gezeigt  —  und  vorher  hat  schon  Rabl- 
Rückhardt  darauf  aufmerksam  gemacht  — ,  daß  feine  Fettköm- 
chen  sich  nicht  ohne  weiteres  entfernen  lassen.  Loisel  hält 
die  von  ihm  beschriebenen  Kömchen  allein  deshalb  für  Elastin, 
weil  sie  durch  Alkohol  nicht  zerstört  wurden  und  sich  mit 
alkalischem  Eosin  gut  färbten.  Meiner  Überzeugung  nach  sind 
diese  beiden  Tatsachen  allein  absolut  ungenügend  dazu,  um 
irgend  welche  Elemente  genauer  zu  charakterisieren.  Ziemlich 
stark  hypothetisch  und  ohne  rechte  Begründung  erscheint  mir 
seine  Annahme,  daß  die  Zellen  an  Asphyxie  zugmnde  gingen 
und  dadurch  in  elastische  Körnchen  zerfallen. 

In  letzter  Instanz  verdankt  ja  freilich  alles  Gewebe  den 
Zellen  seine  Entstehung,  so  auch  die  elastischen  Fasem.  Aber 
ehe  noch  an  sie  zu  denken  ist,  ist  schon  die  ungeformte 
Gmndsubstanz  da.  Diese  wieder  differenziert  sich  teilweise  zu 
faserigen  Elementen,  und  erst  hieraus  entstehen  in  noch  späterer 
Zeit  die  elastischen  Fasem. 

Was  V.  Ebner  in  seiner  Arbeit  „Die  Chorda  dorsalis  der 
niederen  Fische"  sagt,  findet  auch  seine  Anwendung  auf  das 
Nackenband  und  die  Eihäute:  „Die  Erfahrungen,  welche  man 
über  die  Bildung  elastischer  Substanz  an  den  Chordascheiden 
der  Fische  sammeln  kann,  lassen  ebenso  vermuten,  daß  die- 
selbe ein  funktionell  gezüchtetes  Ausscheidungsprodukt  der 
Bindegewebszellen  ist,  dessen  vielgestaltige  Formen  nicht  von 
einer  direkten  plastischen  Tätigkeit  der  Bindegewebszellen, 
sondern  von  den  mechanischen  Bedingungen  abhängen,  unter 
welchen  es  der  Aufgabe,  Verschiebungen  der  Gewebe  durch 
Elastizitätswirkung  wieder  auszugleichen,  am  besten  genügt.'' 
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Meinem  hochverehrten  Chef,  Herrn  Geheimrat  Eberth. 
danke  ich  verbindlichst  für  die  Anregung  und  das  freundliche 
Interesse  am  Fortgang  dieser  Arbeit,  wie  ganz  besonders  für 
die  Überlassung  der  von  ihm  angefertigten  Abbildungen. 

Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  I. 

Fig.  1.     Eihautlamelle  vom  jüngeren  Kalbsembryo. 

a)  Sternförmige  Zellen  mit  anastomosierenden  Fortsätzen. 

b)  Elastische  Fasern. 

Resorcinfuchsin-    und    Eosinfärbong.     Vergrößerung:   Zciss* 
homogene  Immersion  Apochromat.   Brennweite  2  mm,  Apertur 
1,30.    Compens.  ocular  8.     1000  fach. 
Fig.  2.     Nackenband  vom  jüngeren  Kalb.    Längsschnitt. 

a)  Spindelförmige  Zellen. 

b)  Undeutlich  faserige  Grundsubstanz. 

Hämalaun-  und  Eosinfärbung.    Vergröfierung :   Zeiss'  homo- 
gene  Immersion   Apochromat.     Brennweite   2  mm,   Apertur 
1,30.    Compens.  ocular  12.    1500  fach. 
Fig.  3.     Nackenband  vom  älteren  Kalb.    Längsschnitt. 

a)  Zellen  mit  spärlichem  Protoplasmaleib. 

b)  Elastische  Fasern. 

Resorcinfuchsin-  und  Eosinfärbung.    Vergrößerung  wie  Fig.  2. 
Fig.  4.     Nackenband  vom  jüngeren  Kalb.    Querschnitt. 

a)  Zellen  hier  rundlich  erscheinend. 

b)  Elastische  Fasern  als  dunkle  Punkte  in  der  bei  dieser  Fär- 
bung nicht  deutlich  fibrillär  erscheinenden  Grundsubstanz. 
Resorcinfuchsin-  und  Eosinfärbung.    Vergrößerung  wie  Fig.  2. 
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Das  elastische  Gewebe  im  gesunden  nnd  kranken 
Herzen  und  seine  Bedeutung  für  die  Diastole.^) 

Eine  Studie 

von 
Dr.  Fahr, 

Prosektor  am  Hafenkrankenhaus  zu  Hamburg. 

{Hierzu  Taf.  H.) 


Bei    den   zahlreichen   anatomischen  Untersnchnngen,   die 
am  Herzen  schon  unternommen  wurden,  um  die  histologischen 

')  Nach   einem  Vortrag,   gehalten   in   der  biologischen  Abteilung  des 
änüichen  Vereins  zu  Hamburg  in  der  Sitzung  am  10.  April  06. 
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Verhältnisse  dieses  Organs  bei  normalen  und  pathologischen 
Zuständen  klarzulegen,  ist  unter  den  Elementen,  aus  denen  sich 
die  Herzwand  aufbaut,  das  elastische  Gewebe  von  der  großen 
Mehrzahl  der  Untersucher  bisher  nur  sehr  wenig  berücksichtigt 
worden. 

Es  war  das  Hauptinteresse,  wie  dies  ja  auch  leicht  be- 
greiflich ist,  immer  in  erster  Linie  den  spezifischen  Elementen 
der  Herzwand,  den  Herzmuskelfibrillen  zugewandt,  doch  sind 
immerhin  auch  schon  Untersuchungen  darüber  angestellt  worden, 
welche  Rolle  das  elastische  Gewebe  im  Herzen  zu  spielen  be- 
rufen ist.  So  hat  Melnikow-Raswedenkow^  das  Verhalten 
des  elastischen  Gewebes  im  Herzen  außerdem  auch  in  einer  Reihe 
anderer  Organe  zum  Gegenstand  seiner  Untersuchungen  gemacht. 

Bei  diesen  Untersuchungen  —  es  interessieren  uns  hier 
natürlich  nur  seine  Mitteilungen  über  das  elastische  Gewebe 
im  Herzen  —  fand  Melnikow-Raswedenkow  eine  Anzahl 
interessanter  Gesichtspunkte. 

Einmal  konnte  er  feststellen,  daß  in  der  Verteilung  des 
elastischen  Gewebes  in  den  Herzventrikeln  z\dschen  dem  Herzen 
des  Neugeborenen  und  demjenigen  des  Erwachsenen  ein  Unter- 
schied besteht. 

Beim  Neugeborenen  finden  sich  elastische  Fasern  im  Epi- 
und  Endokard,  ebenso  in  der  nächsten  Umgebung  der  Blut- 
gefäße, dagegen  fehlt  das  elastische  Gewebe  an  den  einzelnen 
Muskelbündeln.  In  den  Herzventrikeln  Erwachsener  ist  sowohl 
im  Endo-,  wie  im  Epi-  und  Myokardium  das  elastische  Gewebe 
in  viel  größerer  Menge  vertreten  als  im  Herzen  Neugeborener. 
Es  treten  beim  Erwachsenen  elastische  Fasern  auch  um  die 
Muskelfibrillen  herum  auf,  indem  sie  ihre  Hülle  bilden.  Mit 
zunehmendem  Alter,  wenn  in  den  Blutgefäßen  die  Anzahl  der 
elastischen  Elemente  eine  größere  wird,  nimmt  sie  auch  in 
sämtlichen  Abschnitten  der  Ventrikelwand  zu,  wobei  jedoch 
eine  verschiedenartige  Verteilung  nicht  zu  verzeichnen  ist. 

Im  Vergleich  zu  den  Ventrikeln  weisen  die  Vorhöfe  nicht 
nur  bei  Erwachsenen,  sondern  auch  bei  Neugeborenen  einen 
bedeutenderen  Gehalt  an  elastischem  Gewebe  auf. 

Im  normalen  Zustand  stellt  sich  also  das  collagen-elastische 
Skelett  des  Herzens  in  folgenden  Zügen  dar.  Die  Coronargefäße. 
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die  sich,  im  Herzen  verzweigen,  bilden  den  Grundstock  des  Skeletts 
and  dienen  dem  elastischen  Gewebe  desselben  als  Ursprung. 
Zwischen  Endo-  und  Epikard  ziehen  collagen-elastische  gefäß- 
haltige  Septa  hin  und  bilden  ein  Netz,  in  dessen  Maschen  die 
von  elastischen  Fibrillen  umsponnenen  Muskelzellen  Platz  finden.'^ 

Als  Resultat  der  Untersuchungen,  die  Melnikow-Raswe- 
denkow  an  pathologisch  veränderten  Herzen  vorgenommen 
hat,  stellt  er  ganz  allgemein  den  Satz  auf,  daß  das  collagen- 
elastische Skelett  der  Ventrikel  bei  chronischen  Herzerkrankungen 
mehr  elastisches  Gewebe  enthält,  als  unter  normalen  Ver- 
hältnissen. 

Im  einzelnen  gibt  er  an,  daß  das  elastische  Gewebe  bei 
der  Hypertrophie  wie  bei  der  Atrophie  des  Herzmuskels  stark 
wuchert,  daß  in  den  Herzschwielen,  die  an  Stelle  eines  Infarcts 
getreten  sind,  gleichfalls  reichlich  elastisches  Gewebe  vorhanden 
ist.  Die  Schlüsse,  die  Melnikow-Raswedenkow  aus  diesen 
Befanden  zieht,  sind  außerordentlich  einleuchtend.  Er  be- 
zeichnet die  Neubildung  des  elastischen  Gewebes  bei  der 
Myokardsklerose  wie  in  den  Herzschwielen  als  wohltätige  Vor- 
richtung; „Sie  verleihen  der  Herzwand,  in  welcher  das  Muskel- 
gewebe durch  Bind^ewebe  ersetzt  ist,  größere  Festigkeit  und 
schaffen  fOr  die  erhaltenen  Muskelfasern  mechanische  Ver- 
hältnisse, welche  für  deren  regelmäßige  Funktion  günstig  sind." 

Die  Tatsache,  daß  elastische  Elemente  erst  mit  der  Zeit 
in  den  Muskelschichten  auftreten,  während  sie  doch  beim  Neu- 
geborenen fehlen,  erklärt  Melnikow-Raswedenkow  folgender- 
maßen: „Bei  heranwachsenden  Organismen",  sagt  er,  „deren 
Gewebe  sich  durch  bedeutende  Lebensenergie  auszeichnet,  reicht 
letztere  auch  ohne  solch  eine  mechanische  Vorrichtung,  wie 
das  elastische  Gewebe,  hin,  um  die  notwendige  mechanische 
Arbeit  auszuführen.  Mit  der  Zeit  jedoch,  wenn  die  Zahl  der 
von  außen  wirkenden  Agentien  eine  größere  wird  und  zugleich 
die  Zellen  ihre  ursprüngliche  Energie  einbüßen,  kommt  die 
Reihe  an  das  elastische  Gewebe,  dank  welchem  der  Organismus 
mit  geringem  Aufwand  eine  große  Menge  nützlicher  Arbeit 
ausführen  kann." 

Welcher  Art  diese  Arbeit  sei,  welche  den  elastischen  Fasern 
bei  der  Herzaktion  zufällt,  hat  schon  lange  vor  Melnikow- 
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Raswedenkow  KrehT^  in  seiner  Arbeit  „Beiträge  zur  Kenntnis 
der  Fällung  und  Entleerung  des  Herzens"  darzulegen  versucht. 

Er  schreibt  den  elastischen  Fasern  eine  aktive  Rolle  bei 
der  Diastole  des  Herzens  zu  und  präzisiert  dieselbe  näher, 
indem  er  bei  der  Besprechung,  die  er  der  Mechanik  der  Systole 
und  Diastole  des  Herzens  widmet,  sagt:  „Ferner  scheinen 
elastische  Kräfte  im  Spiel  zu  sein.  Unter  dem  Endokard  liegen 
äußerst  zahlreiche  elastische  Fasern,  umziehen  mit  dem  Endokard 
alle  Muskelbündel  der  inneren  Längsschichten  und  gehen  mit 
ihm  in  alle  Vertiefungen  hinein.  Wenn  bei  der  Kammersystole 
diese  einzelnen  Bündel  aneinandergepreßt  werden,  so  müssen 
die  elastischen  Fasern  natürlich  nach  vielen  Richtungen  hin 
gedrückt  und  gezogen  werden,  ihre  elastischen  Kräfte  werden 
in  Anspruch  genommen  und  müssen  sich  geltend  machen, 
sobald  die  pressenden  Kräfte  nachlassen  und  das  Herz  im  Anfang 
der  Diastole  öffnen.  Ebenso  können  die  elastischen  Platten 
wirken,  welche  von  den  Semilunarklappen  ausgehend  sich  in 
das  Innere  der  Muskulatur  unterhalb  der  Aortenwurzel  hinein 
erstrecken.  Sie  werden  in  der  Systole  ebenfalls  gepreßt  werden 
und  im  Beginn  der  Erschlaffung  ihrerseits  einen  Druck  auf 
die  weiche  Muskulatur  ausüben. "" 

Wäre  es  Krehl  schon,  \rie  Melnikow-Raswedenkow 
bekannt  gewesen,  daß  sich  elastische  Fasern  in  der  Ventrikel- 
wand nicht  nur  in  den  Längsschichten  unter  dem  Endokard 
und  in  den  unter  den  Semilunarklappen  gelegenen  Partien, 
sondern  auch  sonst  in  den  Ventrikeln  um  die  Muskelbündel 
angeordnet  finden,  so  hätte  ihn  dies  in  seiner  soeben  dargelegten 
Auffassung  von  der  Rolle  des  elastischen  Gewebes  bei  der 
Diastole  noch  bestärken  müssen. 

Die  elastischen  Kräfte,  die  am  Anfang  der  Diastole  in 
Erscheinung  treten  und  die  nach  Krehl  durch  die  elastischen 
Fasern  der  Herzwand  ausgelöst  werden,  suchen  andere  Autoren 
im  Herzmuskel  selbst.  Es  sind  hier  Goltz^,  Gaule^,  Magendie^ 
u.  a.  zu  nennen.  Sie  kamen  zu  dieser  Auffassung  durch  physio- 
logische Versuche  —  es  gehört  hierher  der  F  ick  sehe  **  Versuch  — 
aber  nicht  auf  Grund  anatomischer  Untersuchungen. 

Auf  Anregung  von  Herrn  Direktor  Dr.  Deneke  suchte  ich 
nun  der  Frage,   welche  Rolle  elastische  Kräfte  bei  der  Herz- 
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arbeit  spielen  und  in  welchen  Elementen  der  Herzwänd  diese 
elastischen  Kräfte  zu  suchen  sind,  wieder  auf  anatomischem 
Boden  näher  zu  treten.  Ich  prflfte  das  Verhalten  des  elastischen 
Gewebes  an  einer  größeren  Anzahl  normaler  und  pathologisch 
veränderter  Herzen,  und  ich  glaube,  daß  sich  aus  den  histo- 
logischen Befunden,  die  ich  dabei  erhoben  habe,  Bückschlüsse 
auf  die  Beteiligung  der  elastischen  Fasern  beim  Mechanis- 
mus der  Herzaktion  speziell  der  Diastole  ziehen  lassen.  Im 
großen  und  ganzen  decken  sich  meine  histologischen  Resul- 
tate mit  denen  von  Melnikow-Raswedenkow^  doch  kann 
ich  seine  Befunde  in  einigen  Punkten  noch  erweitem  und 
modifizieren. 

Zunächst  studierte  ich  das  Verhalten  des  elastischen  Ge- 
webes am  normalen  Herzen.  Ich  benutzte  zu  diesen  Unter- 
suchungen Herzen  der  verschiedensten  Altersklassen,  im 
ganzen  17,  wobei  ich  verschiedene  Stellen  der  Herzwand  auf 
ihren  Gehalt  an  elastischen  Fasern  prüfte.  Dabei  fand  ich, 
wie  Melnikow-Raswedenkow,  daß  beim  Erwachsenen  die 
Muskelfibrillen  des  Herzens  von  elastischen  Fasern  umsponnen 
sind  in  der  Weise,  daß  sie  in  Gestalt  eines  feinen  Netzes  jedes 
einzelne  Mnskelbündel  umgeben. 

Beim  Neugeborenen  fehlt  diese  Umspinnung.  Ich  wandte 
nun  meine  Aufmerksamkeit  auch  dem  Umstände  zu,  wann  sich 
normalerweise  dieses  Netz  um  die  Muskelfibrillen  entwickelt 
und  untersuchte  zu  diesem  Zweck  eine  Anzahl  kindlicher 
Herzen  im  Alter  von  4 — 7  Jahren.  Ich  fand  dabei,  daß  die 
ersten  deutlichen  elastischen  Fasern,  die  um  die  Muskelfibrillen 
herum  angeordnet  sind,  im  ö.  Jahre  etwa  auftreten.  Natürlich 
habe  ich  dabei  nicht  diejenigen  Fasern  im  Auge,  die  in  der 
nächsten  Nachbarschaft  des  Epi-  und  Endokards,  sowie  in  der 
unmittelbaren  Umgebung  der  Blutgefäße  gelegen  sind,  denn 
dort  finden  sich,  wie  ja  auch  Melnikow-Raswedenkow  schon 
hervorgehoben  hat,  bereits  beim  Neugeborenen  elastische  Fasern. 
Der  Zeitpunkt,  an  dem  die  Entwicklung  einsetzt,  scheint  nicht 
ganz  konstant  zu  sein.  Es  spielen  dabei  individuelle  Ver- 
schiedenheiten eine  Rolle.  Dasselbe  gilt  von  dem  Fortschreiten 
der  Entwicklung  des  beim  Erwachsenen  die  ganze  Muskulatur 
durchziehenden  und  umspinnenden  elastischen  Faserwerks. 

Virchows  ArchiT  (.  pathol.  Anat.  Bd.  185.  Hit.  1.  3 
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Doch  scheint  im  allgemeinen  die  Entwicklung  des  Netzes 
mit  dem  7.  Lebensjahre  etwa  abgeschlossen  zu  sein. 

Weiterhin  versuchte  ich  dann  festzustellen,  ob  und  in 
welcher  Weise  das  elastische  Gewebe  bei  pathologischen  Zu- 
ständen des  Herzens  Veränderungen  erleidet.  Zu  dem  Zwecke 
untersuchte  ich  an  dem  großen  Material  des  allgemeinen  Kranken- 
hauses St.  Georg  im  Verlauf  eines  halben  Jahres  alle  Herzen, 
die  entweder  makroskopische  Veränderungen  aufwiesen,  oder 
bei  denen  anderweitige  Prozesse,  wie  Infektionskrankheiten  z.  B. 
mikroskopische  Veränderungen  am  Herzen  erwarten  ließen.  Ich 
ging  bei  meinen  Untersuchungen  in  der  Weise  vor,  daß  ich 
jedesmal  vier  Stückchen  aus  dem  Herzen  entnahm,  einmal  ein 
Stück  aus  einem  der  Muskelwülste,  die  sich  im  linken  Ventrikel 
dicht  unter  den  Aortenklappen  vorwölben,  eins  aus  der  Spitze, 
eins  aus  der  Mitte  des  linken  und  eins  aus  der  Mitte  des 
rechten  Ventrikels.  Zeitweilig  wurden  auch  Stückchen  aus 
dem  rechten  und  linken  Vorhof  mit  zur  Untersuchung  heran- 
gezogen. Die  Härtung  geschah  in  Formalin,  Alkohol,  Ein- 
bettung in  Paraffin.  Die  Färbung  wurde  nach  Weigert  vor- 
genommen und  gab  stets  sehr  gute  Resultate.  In  eini^n 
Fällen,  in  denen  es  darauf  ankam,  eine  Kontrastfärbung  zwischen 
Bindegewebe  und  elastischen  Gewebe  besonders  scharf  hervor- 
treten zu  lassen,  leistete  die  Modifikation  der  Eiastikafärbnng 
durch  DifFerenzierung  mit  Pikrinsäurealkohol,  die  vonE.  Fränkel 
angegeben  ist  und  bei  welcher  das  Bindegewebe  grünlich,  das 
elastische  Gewebe  blau-schwarz  hervortritt,  ausgezeichnete 
Dienste. 

Im  ganzen  habe  ich  94  pathologisch  veränderte  Herzen 
der  verschiedensten  Herkunft  untersucht. 

Die  Besprechung  der  Verhältnisse  an  den  Vorhöfen  kann 
ich  kurz  vorwegnehmen. 

Der  Gehalt  an  elastischen  Fasern  ist  hier  normalerweise 
schon  ein  so  erheblicher,  daß  der  Bau  schon  dem  der  großen 
Gefäße  ähnelt. 

Eine  Veränderung  des  elastischen  Gewebes  läßt  sich  infolge- 
dessen, da  diese  Veränderung,  wie  später  gezeigt  werden  soll, 
stets  in  einer  Vermehrung  des  elastischen  Gewebes  besteht,  nur 
schwer  feststellen. 
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Anders  liegen  die  Verhältnisse  dagegen  an  den  Ventrikeln. 
Hier  ist  normalerweise,  wie  bereits  erwähnt,  nur  ein  Netz  von 
elastischen  Fasern  am  die  einzelnen  Moskelfibrülen  vorhanden, 
nnd  zwar  bestehen  die  einzelnen  Maschen  dieses  Netzes  in  der 
Norm  immer  nar  ans  einer  Lage  von  feinen  elastischen  Fasern, 
80  daß  eine  Vermehrung  oder  Verdioknng  der  Elastika  leicht  in 
die  Augen  springt. 

Während  ich  bei  der  Untersuchung  normaler  Herzen  genau 
zu  den  gleichen  Ergebnissen  gelangte,  wie  Melnikow-Ras- 
wedenkow,  mufi  ich  bezüglich  der  nun  zu  besprechenden 
Fälle  seine  Angaben  modificieren.  Melnikow-Raswedenkow 
hat  im  ganzen  nur  fünf  Herzen  untersucht,  bei  denen  patho- 
logische Zustände  vorhanden  waren.  Jedes  dieser  fünf  Herzen 
stellte  einen  gewissen  Typ  dar.  Melnikow-Raswedenkow 
verallgemeinerte  die  Befunde,  die  er  bezüglich  des  elastischen 
Gewebes  an  diesen  Herzen  erhoben  hatte,  auf  alle  sonst  ähnlich 
beschaffenen  Fälle.  Dies  ist  nur  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
angängig.  So  wird  beispielsweise  das  elastische  Gewebe  bei 
hypertrophischen  und  atrophischen  Herzen  zweifellos  häufig 
vermehrt  angetroffen,  doch  bietet  die  Hypertrophie  oder  Atro- 
phie des  Herzens  an  sich  noch  kein  sicheres  Anzeichen  dafür, 
daB  man  mikroskopisch  auch  eine  nennenswerte  Vermehrung 
des  elastischen  Gewebes  finden  wird. 

Ich  wende  mich  nun  zur  näheren  Besprechung  des  unter- 
suchten Materials. 

Bei  38  Fällen  habe  ich  eine  Änderung  bezüglich  des 
Gehalts  an  elastischen  Fasern  in  der  Herzwand  nicht  nach- 
weisen können. 

Diese  38  Fälle  kann  ich  in  zwei  Gruppen  einteilen.  In 
die  erste  Gruppe  gehören  die  Fälle,  die  milo^oskopisch  über- 
haupt keine  Veränderung  aufwiesen,  während  die  Fälle  der 
zweiten  Gruppe  mikroskopisch  wohl  Veränderungen  zeigten, 
ohne  daß  jedoch  das  elastische  Gewebe  an  diesen  Veränderun- 
gen teihiahm. 

Die  erste  Gruppe  umfaßt  16  Fälle.  Teils  waren  es  Herzen, 
an  denen  sich  makroskopische  Veränderungen  konstatieren 
ließen,  teils  solche,  bei  denen  sich  zwar  makroskopisch  nichts 
fand,  bei  denen  aber  der  übrige  Sektionsbefund  es  wahrscheinlich 
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oder  doch  möglich  erscheinen  ließ,  daß  sich  mikroskopische 
Veränderungen  am  Herzen  finden  würden. 

Die  Fälle  setzen  sich  folgendermaßen  zusammen:  Ein  Fall 
betraf  eine  Diphtherie,  einer  einen  Scharlach,  einer  eine  chro- 
nische Nephritis,  welche  makroskopisch  jedoch  nur  geringe  Ver- 
änderungen am  Herzen  gezeitigt  hatte.  In  sechs  Fällen  bestand 
eine  erhebliche  Arteriosklerose,  dreimal  hatte  dieselbe  bereits 
zu  Hypertrophie  des  Herzens  Veranlassung  gegeben;  in  drei 
weiteren  Fällen  bestand  außer  der  Arteriosklerose  eine  Lues, 
einmal  mit  Aneurysmabildung.  Die  vier  übrigen  Fälle  verteilen 
sich  auf  eine  obliterierende  Perikarditis,  eine  Herzdilatation, 
bei  Lebercirrhose,  eine  Herzhypertrophie  bei  Mitralinsufficienz 
und  eine  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  bei  einem  tuber- 
kulösen einjährigen  Kinde. 

Bei  diesen  16  Fällen  zeigte,  wie  gesagt,  das  Herz  mikro- 
skopisch völlig  normale  Verhältnisse. 

Die  22  Fälle  der  zweiten  Gruppe  verteilen  sich,  wie  folgt. 

Vier  entfallen  auf  Diphtherie,  vier  auf  sonstige  Infektions- 
krankheiten (zwei  Scharlachfälle,  ein  Typhus,  eine  Puerperal- 
sepsis),  einmal  bestand  eine  makroskopisch  schon  sehr  deut- 
liche Verfettung  des  Herzfleisches  im  Anschluß  an  pemiciöse 
Anämie,  sechsmal  handelte  es  sich  um  alte  Klappenfehler, 
sechsmal  um  Arteriosklerose  mit  Herzhypertrophie  vergesell- 
schaftet, einmal  bestand  eine  Hypertrophie  des  rechten  Herzens 
auf  Grund  chronischer  Lungenveränderungen  (Bronchiektasen). 
Bei  den  Diphtheriefällen  fanden  sich  zweimal  kleine  Infiltrate, 
teilweise  um  die  Gefäße  angeordnet,  im  dritten  Fall  vereinzelte 
kleine  Schwielen,  im  vierten  eine  —  wohl  angeborene  —  Endo- 
kardverdickung. Bei  den  zwei  Scharlachfällen  fanden  sich 
ziemlich  reichliche  Infiltrate,  ebenso  bei  der  Puerperalsepsis, 
bei  dem  Typhus  bestand  eine  Perikarditis,  eine  Veränderung 
im  Herzfleisch  selbst  wurde  nicht  wahrgenommen. 

Bei  der  perniciösen  Anämie  wurde  mikroskopisch  —  ab- 
gesehen von  den  Verfettungen  —  kein  weiterer  Befund  erhoben. 

Bei  den  sechs  Fällen  von  Vitium  cordis  fanden  sich  zwei- 
mal spärliche  Infiltrate  um  die  Gefäße,  einmal  waren  die  Infil- 
trate sehr  erheblich,  die  Erklärung  für  diese  intensive  Ent- 
zündung, die  an  manchen  Stellen  schon  eine  beginnende  eitrige 
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EinBchmelzang  zeigte,  lieferte  eine  gleichzeitig  bestehende  Sepsis, 
bei  den  drei  übrigen  Fällen  fand  sich  einmal  eine  Perikarditis, 
zweimal  kleine  Schwielen  im  Herzfleisch. 

Bei  den  sechs  Arteriosklerotikern  bestand  einmal  eine 
braune  Atrophie  des  Herzfleisches,  einmal  fand  sich  mikro- 
skopisch eine  deutliche  Verfettung,  drei  zeigten  Schwielenbildung 
und  bei  dem  sechsten  bestand  neben  dieser  noch  eine  nicht 
sehr  hochgradige  Entzündung  des  Herzfleisches,  als  deren  Ur- 
sache man  wohl  den  Alkohol  verantwortlich  machen  konnte  — 
es  bestand  gleichzeitig  eine  Lebercirrhose. 

Bei  dem  Bronchiektatiker  war  es  auch  zur  BUdung  einzel- 
ner kleiner  Schwielen  gekommen. 

In  diesen  Schwielen,  ebenso  wie  in  denen  der  vorher 
besprochenen  Fälle,  war,  wie  dies  auch  von  Melnikow* 
Raswedenkow  und  anderen  Autoren  angegeben  ist,  das 
elastische  Gewebe  vielfach  vermehrt.  Dagegen  ließ  sieh  eine 
Veränderung  an  dem  die  Muskelfibrillen  umspinnenden  elasti* 
sehen  Netz  bei  keinem  Fall  dieser  Gruppe  konstatieren. 

In  geringem  Maße  ließ  sich  eine  solche  Veränderung  an 
den  zur  nächsten  Gruppe  gehörigen  Fällen  nachweisen.  Es 
gehören  zu  dieser  Gruppe  3ö  Herzen ;  die  Veränderung  bestand 
stets  in  einer  geringen  Vermehrung  der  elastischen  Fasern. 
In  acht  von  diesen  Fällen  betraf  die  Vermehrung  den  ganzen 
linken  Ventrikel  in  ziemlich  gleichmäßiger  Weise,  wobei  jedoch 
zu  bemerken  ist,  daß  in  den  unter  den  Aortenklappen  gelege- 
nen Muskelpolstem  der  Gehalt  an  elastischen  Fasern  erheb- 
licher war  als  im  übrigen  Herzen.  In  zwei  Fällen  ließ  sich 
die  Vermehrung  auch  im  rechten  Ventrikel  konstatieren,  in  den 
übrigen  25  war  die  Vermehrung  nur  in  den  unter  den  Aorten- 
klappen gelegenen  Muskelpolstern  deutlich  wahrnehmbar,  wäh- 
rend sie  im  übrigen  Herzen,  speziell  auch  im  übrigen  linken 
Ventrikel  nicht  ausgesprochen  vorhanden  war. 

Das  neugebildete  elastische  Gewebe  hat  für  seine  Ver- 
mehrung zwei  Ausgangspunkte,  einmal  die  Elastika  der  die 
Muskulatur  ernährenden  Gefäße  und  dann  die  elastischen  Fasern, 
welche  in  den  Semilunarklappen  gelegen  sind. 

Im  Beginn  des  Prozesses  findet  man  die  Elastika  stets  nur 
in  der  Nähe  der  Klappen  und  in  der  nächsten  Umgebung  der 
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Gefäße  vennehrt,  von  da  ans  ziehen  dann  die  elastischen  Fasern 
in  vorgeschritteneren  Fällen  in  die  entfernter  liegenden  Muskel- 
schichten. 

Die  Yermehrang  des  elastischen  Gewebes  manifestiert  sich 
im  histologischen  Bilde  in  der  Weise,  daß  das  ursprünglich  aus 
einer  Lage  elastischer  Fasern  bestehende  Netz  um  die  Muskei- 
fibriUen  sich  verdichtet,  aus  mehreren  Lagen  sich  zusammensetzt. 

Die  Verteilung  des  Prozesses  ist  natflrlich  nicht  eine  absolut 
gleichmäßige,  an  manchen  Stellen  ist  die  Vermehrung  mehr 
ausgeprägt  als  an  anderen,  am  ausgeprägtesten  natürlich  dort, 
wo  die  neugöbildeten  elastischen  Fasern  ihren  Ursprung  finden, 
in  der  Nähe  der  Klappen  und  der  Gefäße. 

Bei  32  von  den  Individuen,  die  zu  dieser  Gruppe  gehören, 
bestand  eine  Arteriosklerose  mehr  oder  minder  hohen  Grades, 
sechsmal  außerdem  eine  chronische  Nephritis,  stets  auf  arterio- 
sklerotischer Basis ;  auf  den  mikroskopischen  Befund,  soweit  er 
die  Vermehrung  der  elastischen  Fasern  betrifft,  hat  diese  Kom- 
plikation keinen  merklichen  Einfluß  ausgeübt.  Bei  den  drei 
übrigen  Fällen  war  die  Arteriosklerose  nur  gering,  zweimal 
bestand  hier  eine  Perikarditis  adhaesiva,  einmal  eine  braune 
Atrophie  des  Herzfleisches. 

Nur  zwei  dieser  Individuen  waren  jünger  als  50  Jahre. 

Größere  Aufmerksamkeit  als  die  bisher  besprochenen  kann 
die  letzte  Gruppe  für  sich  in  Anspruch  nehmen. 

Sie  umfaßt  21  Fälle,  stets  bestand  hier  eine  Arteriosklerose, 
in  18  Fällen  war  sie  sehr  erheblich,  durchweg  gehörten  die 
betreffenden  Individuen  dem  höheren  Lebensalter  an,  19  davon 
hatten  das  55.  Lebensjahr  bereits  überschritten. 

In  diesen  21  Fällen  nun  war  die  Vermehrung  des  elasti- 
schen Gewebes  eine  recht  erhebliche;  sechsmal  betraf  die  Ver- 
mehrung den  ganzen  linken  Ventrikel,  fünfzehnmal  in  sehr 
ausgesprochener  Weise  nur  die  unter  den  Aortenklappen  gelege- 
nen MuskelwfÜste,  während  im  übrigen  Herzen  die  Vermehrung 
nur  in  mäßigem  Grade  vorhanden  war. 

Die  Bevorzugung,  welche  der  Prozeß  für  die  Muskelwfilste 
unter  den  Aortenklappen  zeigt,  ist  also  hier  noch  auffallender 
und  in  die  Augen  springender  als  bei  den  Fällen  der  vorher- 
gehenden Gruppe,  denn  auch  bei  den  sechs  Fällen,  bei  denen 
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die  Vermehrung  nicht  auf  die  Muskelwülste  beschränkt  bUeb, 
war  der  Gehalt  an  elastischen  Fasern  dort  ein  sehr  viel  erheb- 
licherer als  im  übrigen  Herzen. 

Das  histologische  Bild  dieser  Fälle  unterscheidet  sich  von 
dem  der  vorigen  Gruppe  nur  quantitativ.  Das  elastische  Faser- 
werk, das  die  Muskelfibrillen  umgibt,  ist  viel  dichter  und  breiter 
als  dort,  die  Züge  der  neugebildeten  elastischen  Fasern  ent- 
fernen sich  weiter  von  den  Klappen  imd  Gefäßen;  dabei  ist 
auch  hier  ohne  Mühe  erkennbar,  daß  sie  in  der  nächsten  Nach- 
barschaft ihrer  vermutlichen  Bildungsstätten  reichlicher  anzu- 
treffen sind,  als  in  den  übrigen  Abschnitten  der  Herzwand. 

Bei  neun  Fällen  dieser  Gruppe  war  eine  starke  Schwielen^ 
bUdung  vorhanden.  Es  war  in  diesen  Schwielen  häufig  zu 
reichlicher  Bildung  von  elastischen  Fasern  gekommen,  und 
diese  Fälle  sind  besonders  geeignet,  um  die  beiden  Formen,  in 
denen  die  Neubildung  des  elastischen  Gewebes  im  Herzen  auf- 
tritt, einander  gegenüberzustellen. 

Durch  die  Neubildung  der  elastischen  Faser  in  der  Schwiele 
soll  diese  weniger  starr,  der  Umgebung  mehr  angepaßt  und 
zur  Mitarbeit  an  der  Herztätigkeit  wieder  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  befähigt  werden.  Eine  viel  wichtigere,  wenn  ich  so 
sagen  darf,  mehr  selbständige,  aktive  Rolle  kommt  meines  Er- 
achtens  den  elastischen  Fasern  zu,  welche  zu  dem  die  Muskel« 
fibrillen  umspinnenden  Netz  gehören  und  deren  Bedeutung  ich 
an  der  Hand  der  mitgeteilten  anatomischen  Tatsachen  jetzt 
etwas  näher  würdigen  mOchte, 

Betrachten  wir,  ehe  wir  auf  die  Fälle  eingehen,  bei  denen 
die  elastischen  Fasern  eine  Vermehrung  erfahren  hatten,  zu- 
nächst die  Befunde  am  normalen  Herzen. 

Wir  sahen,  daß  das  jugendliche  Herz  in  den  ersten  Jahren 
des  Lebens  in  den  Muskelschichten  noch  keine  elastischen 
Fasern  besitzt.  Es  kommt  zu  dieser  Zeit  offenbar  ohne  die 
elastischen  Elemente  aus  und  es  trifft  also  für  das  Herz  des 
Neugeborenen  die  Auffassung  von  Goltz,  Gaule  usw.  zu,  nach 
welcher  die  elastischen  Kräfte,  die  bei  der  Herzarbeit  in  Frage 
kommen,  im  Muskel  selbst  zu  suchen  sind.  Anders  steht  es 
dagegen  beim  Herzen  des  älteren  Kindes  und  beim  Erwachse- 
nen. ^Sei  es,  daß  die  Anforderungen,  die  an  die  Herzleistung 


40 

• 

gestellt  werden,  jetzt  so  große  sind,  daß  die  Elastizität  des 
Muskels  allein  nicht  mehr  ausreicht,  sei  es,  daß  die  ältere  Herz- 
muskulatur überhaupt  nicht  mehr  die  gleiche  Elastizität,  wie 
in  den  ersten  Lebensjahren  besitzt,  gleichviel,  der  Organismus 
sieht  sich  genötigt,  im  6.,  7.  Lebensjahre  etwa  in  Form  des 
die  Muskelfibrillen  umspinnenden  elastischen  Fasemetzes  eine 
Kompensationsbildung  zu  schaffen,  um  ein  entstandenes  Minus 
in  der  Elastizität  der  Herzwandung  wieder  auszugleichen. 

Die  Art  und  Weise,  wie  die  elastischen  Fasern  dabei  an- 
geordnet sind,  läßt  vermuten,  daß  die  Art  ihrer  Tätigkeit  eine 
ähnliche  ist,  wie  die  der  elastischen  Elemente  in  der  Wandung 
der  Lungenalveolen.  Wenn  dort  auch  ihre  Wirkungsweise  ent- 
sprechend der  größeren  Zahl  und  Stärke  zweifellos  eine  viel 
intensivere  ist,  so  macht  es  doch  die  diffuse  circuläre  Anord- 
nung der  elastischen  Fasern  um  die  Muskelfibrillen  der  Herz- 
wand im  höchsten  Grade  wahrscheinlich,  daß  die  elastischen 
Elemente  hier,  wie  in  der  Lunge,  bei  der  Rückkehr  des  Organs 
in  den  Ruhezustand,  wenn  sie  zu  ihrer  ursprünglichen,  vorher 
verlorenen  Form  zurückstreben,  eine  Rolle  spielen. 

Es  würde  dies  bei  der  Lunge  für  die  Exspiration,  beim 
Herzen  für  die  Diastole  zutreffen. 

Sehen  wir  jetzt  die  Fälle  an,  in  denen  das  elastische 
Gewebe,  welches  zu  dem  die  MuskelfibriUen  umspinnenden 
Netz  gehört,  eine  Vermehrung  erfahren  hat,  so  ist  es  wohl 
klar,  daß  wir  in  diesem  Vorgang  ein  genaues  Analogen  zu 
der  Entstehung  des  Netzes  vor  uns  haben. 

Wenn  im  Kreislauf  Störungen  auftreten,  welche  eine  er- 
höhte Arbeitsleistung  von  selten  des  Herzens  bedingen,  und 
wenn  diese  Störungen  einen  über  lange  Zeiträume  sich  er- 
streckenden chronischen  Zustand  darstellen,  wie  dies  am 
klassischsten  für  die  Arteriosklerose  zutrifft,  wenn  andererseits 
die  spezifischen  Elemente  der  Herzwand,  die  Muskelfibrillen, 
die  auf  die  erhöhte  Inanspruchnahme  zunächst  mit  einer  Hyper- 
trophie reagieren,  an  der  Grenze  ihrer  Leistungsfähigkeit  an- 
gekommen sind,  oder  gar  infolge  dauernder  Überanstrengung 
eine  gewisse  Abnutzung  erfahren  haben,  so  sieht  sich  der  Or- 
ganismus  nach  Hilfsfaktoren  um  und  findet  einen  solchen  in 
der  Verstärkung  des  elastischen  Netzes.  ^  . 
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Es  ist  diese  Neubildung  der  elastischen  Fasern  also  ebenso 
wie  die  Bildung  derselben  eine  Reaktion  des  Organismus,  die 
den  Zweck  hat,  eine  Verminderung  der  Muskelelastizität  zu 
kompensieren.  Eine  solche  Verminderung  der  Muskelelastizität 
kann  man  für  die  Fälle,  bei  denen  bei  meinen  Untersuchungen 
das  elastische  Gewebe  vermehrt  war,  wohl  mit  großer  Wahr- 
scheinlichkeit Toraussetzen.  Es  handelte  sich  dabei  ja  fast 
stets  um  alte  Individuen  mit  lange  Zeit  bestehender  meist 
hochgradiger  Arteriosklerose. 

Die  Angabe  von  Melnikow-Baswedenkow,  daß  bei  der 
Hypertrophie  und  Atrophie  des  Herzens  das  elastische  Gewebe 
wuchert,  muß  nach  den  vorstehenden  Angaben  modifiziert 
werden.  Die  Hypertrophie  und  Atrophie  des  Herzens  genügt 
an  sich  noch  nicht,  um  die  Neubildung  von  elastischen  Fasern 
auszulösen.  Der  hypertrophische  Herzmuskel  z.  B.  kann  lange 
Zeit  vermehrten  Ansprüchen  an  die  Herztätigkeit  genügen, 
ohne  daß  neben  der  Hypertrophie  eine  weitere  Kompensations- 
bildung nötig  ist.  Bei  vielen  der  mitgeteilten  Fälle  war  eine 
Hypertrophie  vorhanden,  ohne  daß  eine  Verstärkung  des  nor- 
malerweise vorhandenen  elastischen  Netzes  eintrat.  Diese  er- 
folgt anscheinend  erst,  wenn  das  Herz  die  notwendige  elastische 
Kraft  auf  andere  Weise  nicht  mehr  zu  liefern  vermag. 

Auffallend  ist  nun  die  Tatsache,  daß  die  Vermehrung  des 
elastischen  Gewebes  in  den  unter  den  Aortenklappen  gele- 
genen Muskelpartien  so  viel  stärker  ausgeprägt,  daß  sie  in 
vielen  Fällen  sogar  auf  diese  Partien  der  Herzwand  be- 
schränkt ist. 

Es  läßt  sich  dieser  Befund  wohl  dahin  interpretieren,  daß 
an  die  Elastizität  der  in  Frage  stehenden  Herzwandabschnitte 
besonders  hohe  Anforderungen  gestellt  werden.  Schon  Krehl 
schrieb  den  elastischen  Platten,  welche  von  den  Semilunar- 
klappen  ausgehend  sich  ins  Innere  der  Muskeln  hinein  er- 
strecken, eine  besondere  Rolle  zu.  Diese  besteht  nach  ihm 
darin,  daß  die  hier  befindlichen  elastischen  Fasern  das  Herz 
im  Anfang  der  Diastole  öffnen,  indem  sie  ihre  in  der  Systole 
veriorene  Form  wieder  einzunehmen  suchen. 

Daß  diese  Auffassung  richtig  ist,  daß  an  den  fraglichen 
Partien   der  Herzwand  elastische  Kräfte  besonders  tätig  sein 
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müssen  und  tätig  sind,  beweist  meines  Erachtens  die  Tatsache, 
daß  der  Organismus  ffir  den  Fall,  daß  die  normalerweise  vor- 
handenen elastischen  Kräfte  der  Herzwand  sich  zu  erschöpfen 
beginnen,  gerade  an  dieser  Stelle  massenhaft  neue  eUustische 
Elemente  bildet. 

Die  Ergebnisse  meiner  Untersuchungen  kann  ich  zum 
Schluß  noch  einmal  kurz  in  folgende  Leitsätze  zusammenfassen. 

Die  elastischen  Kräfte,  welche  bei  der  Herzarbeit  in  Frage 
kommen,  werden  in  den  ersten  Lebensjahren  durch  die  Muskel- 
fibriUen  ohne  Zuhilfenahme  besonderer  elastischer  Elemente 
ausgelöst. 

Mit  zunehmendem  Alter  jedoch  vermag  die  Muskulatur  allein 
den  Anforderungen  an  die  Elastizität  der  Herzwand  nicht  mehr 
zu  genfigen  und  der  Organismus  schafft  deshalb  einen  Hilfsfaktor 
in  Gestalt  eines  um  die  Muskelfibrillen  diffus  angeordneten 
elastischen  Netzes.  Nehmen  die  elastischen  Kräfte  der  Herz- 
wand infolge  dauernd  gesteigerter  Inanspruchnahme  des  Her- 
zens, z.  B.  bei  lange  Zeit  bestehender  Arteriosklerose,  weiterhin 
ab,  so  wird  das  elastische  Netz  in  kompensatorischer  Weise 
verstärkt,  und  zwar  ist  diese  Verstärkung  besonders  stark  in 
den  unter  den  Aortenklappen  liegenden  Muskelpolstem  ausgeprägt. 

Es  sind  diese  anatomischen  Befunde  geeignet,  die  Krehl- 
sche  Auffassung  von  der  Rolle  der  elastischen  Fasern  bei  der 
Herzarbeit  zu  stutzen:  Die  elastischen  Fasern,  welche  in 
diffuser  Weise  die  Muskelfibrillen  umspinnen  und  namentlich 
reichlich  in  den  unter  der  Aortenwurzel  gelegenen  Muskel- 
partien vorhanden  sind,  werden  in  dem  Bestreben,  ihre  bei  der 
Systole  veränderte  Gestalt  wiederzugewinnen,  das  Heiz  im 
Beginn  der  Diastole  öffnen  können. 

Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  E. 

Fig.  1.  Schnitt  durch  den  linken  Ventrikel  eines  Kindes  in  den  ersten 
Lebensjahren.  Zwischen  den  Muskelfibrillen  finden  sieb  noch 
keine  elastischen  Fasern. 

Fig.  2.  Schnitt  durch  den  linken  Ventrikel  eines  Erwachsenen.  Die 
einzelnen  Muskelfibrillen  sind  von  elastischen  Fasern  umsponnen. 

Fig.  3.  Beginnende  Verstärkung  des  die  Muskulatur  umspinnenden  ela- 
stischen Fasemetzes,  welche,  wie  die  Figur  zeigt,  in  der  Um- 
gebung der  Gefäfie  sich  zunächst  bemerkbar  macht 
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Fig.  4.     Erhebliche  Verstärkung  des  die  Muskolatar  umspinnenden  ela- 
stischen Fasemetzes.    Die  einzelnen  Maschen  des  Netzes  setzen 
sich  aus  zahlreichen  Lagen  elastischer  Fasern  zusammen. 
Fig.  5.     Herzschwiele  mit  zahlreichen  neugebildeten  elastischen  Fasern. 
Fig.  4  und  5  sollen  illustrieren,  in  welcher  Weise  die  beiden  Formen, 
in  denen  die  Neubildung  des  elastischen  Gewebes  im  Herzen   auftritt, 
sich    voneinander    unterscheiden.     Bei   der  Neubildung   der   elastischen 
Fasern  in  der  Schwiele  handelt  es  sich  um  einen  sekundären  Vorgang. 
In   der  Schwiele,   die  ursprünglich  nur  aus  Bindegewebe  besteht,  treten 
secnndär  elastische  Fasern   in  unregelmäßiger  Verteilung  auf.    Bei  der 
Neubildung  elastischen  Gewebes,  welches  zu  dem   die  Muskulatur  um- 
spinnenden Netz  gehört,  handelt  es  sich  einfach  um  eine  Vermehrung 
normalerweise  schon  vorhandener  elastischer  Fasern. 
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Zur  Kenntnis  der 
Osteoarthropathie  hypertrophiante  pnenmiqne. 

(Aus  der  chir.  Abteilung  des  Stadt -Krankenhauses  in  Chemnitz  i.  S.) 

Von 

Dr.  Krüger, 

Assistenzarzt  der  chir.  Klinik  in  Jena. 
(Hierzu  Taf.  UI.) 


Im  folgenden  soll  über  einen  Fall  des  eigentümlichen 
Krankheitsbildes  berichtet  werden,  das  seit  dem  Jahre  1890 
durch  Pierre  Marie  bekannt  geworden  ist,  von  dem  es  als 
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Osteoarthropathie  hypertrophiante  pneamique  bezeichnet  wurde. 
Obwohl  das  Leiden  seitdem  öfter  beobachtet  und  beschrieben 
wurde,  ist  es  doch  nicht  sehr  häufig,  besonders  nicht  in  der 
ausgebildeten  Form,  wie  ich  sie  vor  einem  Jahre  zu  beobachten 
Gelegenheit  hatte.  Die  Hoffnung,  meine  aus  noch  zu  erörternden 
Gründen  nicht  ganz  vollständige  Beobachtung  durch  Unter- 
suchung noch  andrer  sich  darbietender  Fälle  ergänzen  zu 
können,  hat  sich  bisher  nicht  erffült,  und  so  will  ich  denn 
meine  Beobachtungsresultate  geben  wie  sie  sind.  Da  sich  der 
Beurteilung  des  Falles  einige  Schwierigkeiten  boten,  sei  es 
gestattet,  ganz  kurz  auf  die  Differentialdiagnose  und  die  Ge- 
schichte der  Diagnose  dieser  Affektion  überhaupt  einzugehen. 
Im  Jahre  1886  hatte  Pierre  Marie  das  Erankheitsbild 
der  Akromegalie  konstruiert  aus  etwa  folgendem  Symptomen- 
komplex: Meist  im  mittlere^  Alter  beginnende,  bei  Frauen 
durch  Ausbleiben  der  Menses  eingeleitete  symmetrische  Ver- 
größerung von  Händen  und  Ffißen,  sowie  des  Gesichtsschädels, 
besonders  des  Unterkiefers,  Kyphose  der  Brustwirbelsäule  und 
Ausbildung  von  Verdickungen  und  Exostosen  an  den  langen 
Röhrenknochen,  dadurch  allmähliche  Einschränkung  der  Gelenk- 
bewegungen. Dazu  gesellen  sich  Symptome  von  selten  des 
Nervensystems:  Kopfschmerzen,  Hemianopsie,  bisweilen  voll- 
ständige Amaurose  und  als  häufige  Komplikation  Diabetes. 
Der  Charakter  der  Krankheit  ist  ein  progressiver,  die  Prognose 
ungünstig.  Als  Ursache  des  Leidens  sah  P.  Marie  die  Ver- 
größerung der  Hypophyse  an,  welche  einesteils  durch  ihre 
Stoffwechselprodukte  die  abnormen  Wachstumserscheinungen, 
andrerseits  durch  Druck  auf  die  Nervi  optici  mechanisch  die 
Sehstörungen  bewirken  sollte.  Unterstützend  in  dieser  Richtung 
wirkten  die  Untersuchungen  von  Benda,  welcher  als  Ausdruck 
der  gesteigerten  Funktion  der  Drüse  chromophile  Granulationen 
entdeckte,  was  von  Tamburini  bestätigt  wurde.  In  der  Folge- 
zeit traten  nun  in  der  Literatur  von  allen  Seiten  einschlägige, 
meist  klinische  Beobachtungen  auf  neben  vereinzelten  Sektions- 
befunden, doch  ergab  die  Sichtung  der  einzelnen  Fälle  bald, 
daß  unter  dem  Namen  der  Akromegalie  manche  mit  einb^riffen 
waren,  die  ziemlich  deutliche  Abweichungen  von  dem  ursprünglich 
für  dieselbe  als  charakteristisch  festgelegten  Symptomenkomplex 
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boten.  So  kam  P.  Marie  dazu,  1890  neben  der  Akromegalie 
ein  neues  Krankheitsbild  aofznstellen,  das  der  Ost6oarthropathie 
hjrpertrophiante  pnenmique.  Auch  hier  meist  symmetrische 
Yergröfierung  von  Händen  und  Füßen,  jedoch  mit  Ausbildung 
deutlicher  Trommelschlegelfinger  mit  stark  yerkrümmten  Nägeln, 
Verdickang  der  langen  Extremitätenknochen  in  der  Nähe  der 
distalen  Gelenkenden,  daher  auch  Störungen  in  den  Gelenk- 
bewegungen, Auflagerungen  in  wechselnder  Ausbildung  auch 
am  Schulter-  und  Beckengürtel,  Auftreibung  des  Oberkiefers 
ohne  Beteiligung  der  übrigen  Schädelknochen  und  dorso-lumbale 
Kyphose,  während  bei  Akromegalie  meist  eine  cervico-dorsale 
Verbiegung  der  Wirbelsäule  besteht.  Als  ätiologisches  Moment 
gilt  eine  Lungenaffektion,  daher  das  Beiwort  „pneumique^. 

Mit  dieser  Trennung  der  beiden  klinischen  Bilder  konnte 
dennoch  der  diagnostischen  Verwirrung  nicht  gesteuert  werden, 
solange  nicht  mehr  autoptische  Befunde  die  klinische  Beobach* 
tung  ergänzend  unterstützen  konnten  und  solange  man  weder 
für  das  eine  noch  für  das  andere  Krankheitsbild  bezüglich  der 
Ätiologie  auch  nur  einigermaßen  sichere  Anhaltspunkte  hatte. 
Daß  die  geschwulstmäßige  Veränderung  der  Hypophyse  und 
ihr  dadurch  bewirkter  Funktionsausfall  resp.  ihre  Hypersekretion 
nicht  die  ätiologische  Bedeutung  für  die  Entstehung  der  Akro- 
m^alie  haben  konnte,  die  ihr  Pierre  Marie  vindizierte,  wurde 
sehr  bald  durch  eine  Reihe  von  Beobachtungen  sichergestellt, 
wo  entweder  akromegale  Veränderungen  ohne  Hypophysentumor 
oder  umgekehrt  Hypophysengeschwulst  ohne  Akromegalie  be- 
standen. Hier  mag  auch  gleich  erwähnt  sein,  daß  nach  den 
Untersuchungen  von  Morandi  (1904)  die  oben  erwähnten 
chromophilen  Granulationen  nur  der  Ausdruck  verschiedener 
Alters-  und  Funktionszustände  sind.  So  kam  man  notgedrungen 
der  Reihe  nach  zu  folgenden  Hypothesen:  die  Vergrößerung 
der  Hypophyse  ist  eine  Teilerscheinung  (Arnold  1894),  die 
Folge  eines  auf  das  Knochensystem  und  den  Himanhang  gleich- 
zeitig einwirkenden  Reizes  (Strümpell-Vasalle  1897)  oder 
schließlich  der  Effekt  einer  primären  Stoffwechselstörung,  welche 
je  nach  Umständen  entweder  das  Knochensystem  oder  die  Hypo- 
physe zu  hyperplastischer  Neubildung  reizt  (Cagnetto  1904). 
Für  die  Erkenntnis  der  wahren  Ursache  der  Akromegalie  ist 
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damit  wenig  gewonnen,  jedenfalls  scheint  aber  eins  in  differential- 
diagnostischer Hinsicht  festzustehen,  daB  der  Hypophysentnmor 
ein  Symptom  ist,  was  bei  Akromegalie  häufig,  bei  reiner 
Osteoarthropathie  bisher  nicht  beobachtet  ist.  Femer  trägt 
die  letztere  idel  weniger  als  die  Akromegadie  den  Charakter 
eines  selbständigen  Leidens,  sondern  tritt  immer  auf  als  ein 
Symptom  im  Verein  mit  andern,  ohne  daß  wir  auch  hier  bis 
jetzt  imstande  wären,  die  Frage  nach  dem  bedingenden 
Moment  befriedigend  zu  beantworten.  Die  Tatsache,  daß  gewisse 
Gifte,  wie  Phosphor  und  Arsen,  am  Knochen  entzündliche  Ver- 
änderungen hervormfen  können,  hat  Anlaß  gegeben,  auch  die 
Erscheinungen  der  Osteoarthropathie  auf  eine  Toxinwirkung 
zurückzuführen.  Man  faßt  sie  auf  als  periostale  Wuchemngs- 
prozesse,  welche  einhergehen  mit  atrophischen  Vorgängen  (Bam- 
berger, Lefebvre),  wie  sie  in  der  Zartheit  der  Corticalis  und 
der  Spongiosabälkchen  zum  Ausdruck  kommen,  ebenso  wie  in 
der  vermehrten  Durchlässigkeit  der  Knochen  für  Röntgen- 
strahlen, auf  die  König  beim  sarkomatösen  Knochen,  in  letzter 
Zeit  Sudeck  bei  verschiedenen  anderen  Zuständen  aufmerksam 
gemacht  haben.  Auf  abnorme  Weichheit  der  Knochensubstanz 
ist  wohl  auch  die  Kyphose  der  Wirbelsäule  zurückzuführen. 
Mir  scheint  daher  der  Ausdruck  „hypertrophiante^^  unzutreffend, 
ebenso  wie  das  Beiwort  „pneumique''  hinfällig  geworden  ist, 
seit  wir  annehmen,  daß  das  notwendige  Toxin  auch  in  anderen 
Organen  gebildet  werden  kann,  als  in  der  Lunge. 

Gemäß  der  Bolle  einer  Folgeerscheinung,  welche  wir  der 
Osteoarthropathie  zugewiesen  haben,  wird  ihr  Charakter  ver- 
schieden sein  nach  der  Art  des  Grundleidens :  ein  progressiver, 
ein  mehr  stationärer  oder  ein  der  Besserung  desselben  parallel 
gehend  regressiver,  und  damit  ist  auch  die  jeweilige  Prognose 
gegeben.  Wie  weit  die  Erscheinungen  sich  zurückbilden  können, 
steht  noch  nicht  genügend  fest.  Schittenhelm  beobachtete 
nach  zwei  Monaten  Rückgang  der  Weichteilsverdickungen, 
während  die  Knochenauflagerungen  bestehen  blieben.  Gillet 
sah  bei  einem  Kinde  die  infolge  eitriger  Pleuritis  aufgetretenen 
Verdickungen  an  den  Fingern  zurückgehen,  nachdem  das 
Exsudat  entleert  war.  Eine  besondere  Stellung  nimmt  eine 
Beobachtung  Schmidts  ein,   wo  sich  deutliche  Zeichen  von 
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Osteoarthropathie  bei  bestehender  Lues  auf  Gebrauch  von  Jod- 
kali zürQckbildeten. 

Die  scheinbare  Existenz  von  Übergangsformen,  sowie  die 
Tatsache,  daß  in  einem  ausführlich  von  Erb  als  Osteoarthro- 
pathie hypertrophiante  beschriebenen  Falle  die  pathologisch- 
anatomische Diagnose  Arnolds  sich  mehr  der  Akromegalie 
2uneigte,  gaben  Hoff  mann  die  Veranlassung,  das  Bestehen 
wesentlicher  Verschiedenheiten  zwischen  Akromegalie  und 
Osteoarthropathie  überhaupt  zu  bestreiten.  Jedoch  ist  heute 
genügend  Material  beigebracht,  welches  die  Unterscheidung 
beider  Zustände  rechtfertigt.  Sowohl  durch  genaue  klinische 
Beobachtung  wie  besonders  durch  Untersuchung  mittels  Röntgen- 
strahlen ist  es  mögUch  geworden,  schon  Unterscheidungs- 
merkmale von  prinzipieller  Bedeutung  festzustellen.  Bei  alledem 
fehlt  an  dem  Ausbau  jedes  der  beiden  Erankheitsbilder  noch 
so  viel,  daß  von  jedem  neuen  Falle  ein  Fortschritt  in  der 
Erkenntnis  erwartet  werden  kann,  und  aus  diesem  Umstände 
leite  ich  für  mich  die  Berechtigung  her,  die  Schilderung  eines 
ausgeprägten  Falles  von  Osteoarthropathie  bekannt  zu  geben. 
Ich  lasse  hier  die  Krankengeschichte  folgen: 

Anamnese:  Die  jetzt  52jährige  Patientin  stammt  angeblich  aas 
gesnnder  Familie.  Mutter  an  eingeklemmter  Hernie,  Vater  ans  unbekannter 
Ursache  in  hohem  Alter  gestorben.  Als  Schulkind  hatte  Patientin  Nerven- 
fieber, sonst  keine  ernsteren  Erkrankungen.  Seit  ihrem  16.  Lebensjahre 
regelmäßig  menstruiert  hat  sie  12  Schwangerschaften  durchgemacht.  Zwei 
Kinder  starben  in  den  ersten  Lebensmonaten  an  Krämpfen,  eins  im 
6.  Jahre  an  tuberkulöser'  Hirnhautentzündung.  Der  Ehemann  soll  an 
Husten  leiden. 

Vor  6  Jahren  wurde  Patientin  wegen  eines  Tumors  der  linken  Brust 
operiert  (Dr.  Staffel,  Chemnitz),  welcher  schon  durch  Jahre  hin  vorher  in 
der  Größe  einer  Kirsche  bestanden  hatte,  nachdem  er  sich  ohne  nachweis- 
bare Veranlassung  entwickelt  hatte.  Erst  im  letzten  Vierteljahr  vor  der 
Operation  war  er  bis  zu  Apfelgröße  gewachsen.  Bei  der  Operation  wurden 
die  Lymphdrüsen  der  Achselhöhle  entfernt,  und  Patientin  blieb  gesund,  bis 
sich  nach  etwa  4  Jahren  eine  Geschwulst  an  der  rechten  Halsscite  entwickelte. 
Von  schon  früher  bestehendem  Kropf  will  Patientin  nichts  wissen.  Wegen 
zunehmender  Atemnot  nach  einem  halben  Jahre  Operation  (Dr.  Walt  her, 
Chemnitz).  Die  entfernte  Geschwulst  soll  1^  Pfund  gewogen  haben.  Im 
Laufe  der  letzten  6 — 7  Wochen  hat  sich  nun  wieder  eine  gänseeigroße 
Geschwulst  unterhalb  des  Kehlkopfes  entwickelt,  die  der  Patientin  Atem- 
not verursacht,  weshalb  die  operative  Entfernung  gewilnscht  wird. 
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Status.  Kaum  mittelgroße,  infolge  gebückter  Haltung  klein  er* 
scheinende,  stark  abgemagerte  Fran  mit  gebräunter  Gesichtsfarbe.  Chro- 
nische Conjunctivitis  und  Blepharitis  beiderseits,  mit  leichtem  Ektropiura^ 
sowie  doppelseitige  beginnende  Cataracta  senilis.  Im  Oberkiefer  fehlen 
sämtliche  Zähne,  im  Unterkiefer  stehen  nur  die  beiden  Eckzähne,  äußeren 
Schneidezähne,  von  den  mittleren  die  Wurzeln,  links  noch  der  1.  Prämolar- 
zahn. Stellung  der  Zahnreste  normal,  ebenso  Gesichtsschädel  ohne  Be* 
Sonderheiten.  Vor  dem  Schildknorpel,  mit  ihm  fest  verwachsen,  liegt  eine 
etwa  gänseeigroße,  durchaus  derbe  Geschwulst,  die  unverschieblich  mit 
ihrem  unteren  Pol  in  die  Drosselgrube  einragt.  Eine  13  cm  lange  Narbe 
zieht  von  der  Mitte  des  M.  sternocleidomastoideus  schräg  nach  vom  über 
den  Tumor.  Sowohl  die  Halsvenen  als  auch  besonders  die  Venen  der 
Arme  und  der  oberen  Hälfte  der  vorderen  Bmstwand  sind  sehr  stark 
erweitert.  Vorderes  und  hinteres  Halsdreieck  der  rechten  Seite  sind  mit 
zahlreichen,  bis  walnußgroßen,  derben  Drüsen  erfüllt,  welche  teils  ver- 
schieblich, teils  mit  den  Gefäßen  verwachsen  erscheinen.  Über  die  linke 
vordere  Thorazwand  zieht  schräg  vom  unteren  Ende  des  Stemums  nach 
der  Achselhöhle  eine  schmale,  verschiebliche  Narbe;  Drüsen  sind  in  der 
Achselhöhle  nicht  zu  fühlen,  ebensowenig  rechts.  Ziemlich  beträchtliche 
Kyphose  der  Brustwirbelsäule.  Die  Perkussion  des  Thorax  ergibt  nor- 
malen Lungeuschall,  außer  über  dem  rechten  Unterlappen,  wo  sich  eine 
von  der  Wirbelsäule  handbreit  lateralwärts,  nach  oben  bis  zum  Scapula- 
winkel  sich  erstreckende,  absolute  Dämpfung  findet.  Über  dieser  Partie 
ist  das  Atemgeräusch  aufgehoben,  während  über  der  übrigen  Lunge  diffuses 
kleinblasiges  Rasseln  hörbar  ist  Herzgrenzen  normal,  ebenso  bietet  das 
Abdomen  keine  Besonderheiten. 

Sehr  auffallende  Erscheinungen  bestehen  dagegen  an  den  Extremi- 
täten: Die  Hände  sind  tatzenartig,  groß  und  ungestaltet,  besonders  die 
Fingerendglieder  sind  im  höchsten  Grade  nach  Art  der  Trommelschlegel- 
finger verändert,  mit  stark  gekrümmten  Fingernägeln  versehen.  Die 
Interphalangealgelenke  sind  verbreitert,  besonders  aber  die  Handgelenks- 
gegend, welche  fast  die  gleiche  Breite  hat  wie  der  Handrücken.  Die 
Ellenbogengelenksgegend  erscheint  gleichfalls  verdickt,  spindelförmig, 
während  die  Schultergelenke  keinen  Befund  in  dieser  Richtung  aufweisen. 
In  den  Interphalangealgelenken  sowohl  wie  in  den  Hand-  und  Ellenbogen- 
gelenken ist  deutlicher  Erguß  nachweisbar;  die  Fingerphalangen  lassen 
sich  gegeneinander  verschieben,  ebenso  die  Handwurzel  gegen  die  Gelenk- 
enden der  Unterarmknochen.  Dabei  besteht  deutliches  Crepitiren  in  den 
Gelenken.  Die  Muskulatur  ist  sowohl  am  Unter-  als  am  Oberarm  atrophisch, 
das  Fettpolster  minimal.  Bei  der  Palpation  fällt  eine  eigentümliche  Haut- 
beschaffenheit auf,  die  man  im  Bereich  der  Finger,  der  Hand  und  etwa 
der  Hälfte  des  Vorderarms  feststellen  kann.  Die  Haut  ist  nämlich  in 
diesem  Bezirk  deutlich  verdickt,  lederartig,  dabei  teigig-ödematös,  auf  der 
Dorsalseite  von  zahlreichen  sehr  tiefen  Falten  durchzogen.  Außerdem 
besteht  in  den  bezeichneten  Gebieten  dieselbe  blau-bräunliche  Hautfärbung 
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wie  im  Gesicht,  in  entoprechender  Weise  ebenso  an  den  tmteren  Extremi- 
taten  bis  zum  mitüeren  Drittel  der  Unterschenkel  Überhaupt  bieten  die 
Beine  ein  ganz  analoges  Bild:  Starke  trommelschlegelartige  Veränderung 
der  Zehen,  Verdickung  der  FuBgelenksgegend,  deutlicher  Eiguß  in  beiden 
Kniegelenken,  Hüftgelenke  ohne  Befund.  Keine  Störungen  der  Sensibilität 
und  des  Temperatursinus,  Gesichtsfelder  intakt,  Urin  ohne  Eiweiß  und 
Zucker.  Es  gelingt  auch  nicht,  durch  Darreichung  von  Traubenzucker 
Glykosurie  zu  erzeugen. 

ESne  wertvolle  Ergänzung  dieses  klinischen  Befundes  lieferte  nun  die 
Untersuchung  mit  Röntgenstrahlen,  welche  auf  alle  Körperregionen 
ausgedehnt  wurde,  soweit  es  der  hinfällige  Zustand  der  Patientin  erlaubte. 

Bei  den  Händen  beginnend,  konnte  ich  an  den  Endphalangen  eine 
ausgeprägte,  manlbeerartige  Beschaffenheit  der  Tnberositas  unguicularis 
konstatieren,  wie  sie  ja  bei  normalen  Verhältnissen  eben  angedeutet  ist. 
Weiter  fanden  sich  an  den  Diaphysen  der  Phalangen,  besonders  der  Grund- 
phalangen moosartige  Auflagerungen,  welche  die  Epiphysenenden  frei 
ließen.  Dadurch  gewinnt  die  normalerweise  schlank  geschweifte,  nach 
den  Gelenkenden  zu  ausladende  Phalanx  eine  mehr  gradlinige,  und  somit 
plumpere  Form,  wie  das  in  den  Abbildungen  deutlich  ersichtlich  ist.  Die- 
selben Veränderungen  sind  an  den  Mittelhandknochen  vorhanden,  nur  nicht 
so  ausgeprägt  In  gleicher  Weise  beteiligt  zeigen  sich  die  Handwurzel- 
knochen durch  verwaschene  Kontur,  erklären  damit  gleichzeitig  die 
klinischen  nachweisbaren  artbritischen  Symptome.  Es  sind  jedoch  nicht 
die,  die  äußere  Konfiguration  des  Handskeletts  verändernden  Auflagerungen 
allein,  welche  als  pathologisch  auffallen,  sondern  vor  allen  Dingen  auch 
die  Struktur  der  Knochen.  Die  Bälkchen  der  Spongiosa  erscheinen  von 
einer  außerordentlichen  Zartheit,  die  kräftige,  glatte  Linie  der  CorticaHs, 
wie  wir  sie  sonst  zu  sehen  gewohnt  sind,  repräsentiert  sich  wie  ein  von 
zitternder  Greisenhand  gezogener  Strich,  dessen  Kontinuität  bisweilen 
direkt  unterbrochen  erscheint.  Noch  deutlicher  sind  die  Veränderungen 
an  den  langen  Röhrenknochen,  wo  zackige  Protuberanzen  an  den  distalen 
Gelenkenden,  mehr  gleichmäßigere  Auflagerungen  in  der  ganzen  Länge 
des  übrigen  Knochens  sich  finden,  dabei  proximalwärts  immer  deutlich 
abnehmen.  So  lassen  sich  am  Oberarmbein  die  Wucherungen  nur  etwa 
bis  zur  Mitte  verfolgen.  Die  unteren  Extremitäten  erscheinen  im  Röntgen- 
bild geradezu  monströs  verändert.  Die  Tuberositas  unguicularis  der  Zehen- 
endphalangen  unförmlich  zackig  ausgestaltet,  die  Phalangen  und  Metatarsal- 
knochen  breit,  besonders  der  Metatarsus  1,  rechteckig  wie  ein  Balken.  In 
merkwürdigem  Kontrast  dazu  steht  auch  hier  die  zarte  Spongiosa.  Die 
Unterschenkelknochen  weisen  in  ganzer  Länge  moosartige,  oft  gezackte 
Auflagerungen  auf  der  Corticalis  auf,  welche  auch  hier  verdünnt,  unregel- 
mäßig, teilweise  unterbrochen  erscheint.  Dabei  muß  es  unentschieden 
bleiben,  ob  an  manchen  Stellen  die  Corticalis  wirklich  durchbrochen  und 
somit  ein  kontinuierlicher  Znsammenhang  der  periostalen  Wucherung  mit 
der  veränderten  Spongiosa  vorhanden  ist,  oder  ob  es  sich  um  übereinander 
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projizierte,  nar  der  Oberfläche  angehörende  Wucherungen  liändelt.  Arn 
Oberschenkel  hat  der  Rrankheitsprozeß  nicht  so  groteske  Zackenbildnng 
verursacht,  sondern  ein  mehr  glatter  Belag  liegt  der  verdünnten  Knochen- 
rinde auf,  der  zugleich  wieder  deutlich  proximalwärts  abnimmt  Leider 
war  ich  nicht  in  der  Lage,  von  Becken  und  Wirbelsäule  Röntgenaufnahmen 
zu  gewinnen,  da  die  Kyphose  und  die  Dyspnoe  der  Patientin  dies  ver- 
hinderten. Jedoch  zeigte  eine  seitliche  Aufnahme  des  Schädels,  daß  die 
Knochen  des  Schädeldaches,  sowie  die  Gesichtsknochen  glatte  Oberflächen 
besaßen  —  ob  Strukturänderungen  vorlagen,  konnte  ich  nicht  ent- 
scheiden — ,  und  vor  allen  Dingen  einen  normalen,  nicht  vergrößerten 
Türkensattel,  so  daß  sich  daraus  mit  großer  Sicherheit  der  Schluß  ziehen 
läßt,  daß  kein  Hypophysentnmor  vorlag.  Ein  derartiger  Tumor  hat  eine 
Erweiterung  der  Sella  turcica  im  Gefolge,  unter  Umständen  Fraktur  der 
Sattellehne,  alles  Veränderungen,  welche  sich  im  Röntgenbild  einwandsfrei 
nachweisen  lassen,  wie  das  von  Alben-Schönberg,  Emden,  Fuchs 
und  Schüller  gezeigt  worden  ist. 

Damit  bin  ich  mit  der  Beschreibung  meines  Falles  zu  Ende, 
.und  wir  wollen  nun  noch  sehen,  was  sich  daraus  für  die  Ana- 
tomie und  Klinik  der  Osteoarthropathie  ergibt. 

Wir  müssen  uns,  was  den  ersten  Beginn  der  Affektion 
anbelangt,  in  unserem  Falle  auf  die  Angaben  der  Patientin 
verlassen,  welche  die  ersten  Störungen  an  den  Händen  bemerkte, 
als  sie  infolge  der  zunehmenden  Verdickung  und  Ungelenkig- 
keit  feinere  Handarbeiten  nicht  mehr  verrichten  konnte.  Damit 
ist  die  Frage  berührt,  ob  die  seit  langem  bekannten  Trommel- 
schlegelfinger ins  Gebiet  der  Osteoarthropathie  gehören,  ob  sie 
etwa  das  Anfangsstadium  derselben  vorstellen,  wie  Bamberger 
annimmt.  Auch  hier  sind  erst  die  durch  Röntgenaufnahmen 
unterstützten  klinischen  Beobachtungen  von  Wert,  besonders 
liefert  eine  Arbeit  von  Dennig  wichtiges  Material.  Um  das 
Endresultat  vorwegzunehmen,  so  fand  Dennig  bei  Fällen 
typischer  Trommelschlegelfinger  keinerlei  Veränderung  am 
Knochen,  was  mit  den  Angaben  Littens,  Arnolds  und  anderer 
übereinstimmt.  Es  sind  das  die  Fälle,  für  welche  die  Erklärung 
in  Circulationsstörungen  zu  liegen  scheint,  wie  sie  am  häufigsten 
bei  den  angebornen  Herzfehlem  beobachtet  werden.  Strotzende 
Füllung  der  Gefäße  der  Fingerbeere  eventuell  in  Verbindung  mit 
Weichteilsveränderungen  bilden  den  Trommelschlegel,  aber  nie 
ist  venöse  Stauung  allein  imstande,  eine  Osteoarthropathie 
zu  erzeugen.    Denn  selbst  bei  30  Jahre  lang  bestehender  Pul- 


51 

monalstenose  wiesen  die  Endphalangen  keine  Veränderungen 
des  Knochens  anf.  Andrerseits  entstanden  nach  Entwicklung 
einer  narbigen  Pylorusstenose  innerhalb  eines  halben  Jahres 
Kolbenfinger,  welche  nach  Resektion  des  Pylorus  verschwanden, 
und  welche  auf  dem  Röntgenbild  zwar  auch  am  Knochen  noch 
keinerlei  Veränderungen  aufwiesen,  die  aber  kaum  anders  ge- 
deutet werden  können  als  die  Folgewirkung  einer  putriden 
Intoxikation  Tom  Magen  aus.  Man  würde  somit  zu  der  An- 
nahme kommen,  daß  das  Frühstadium  der  Osteoarthropathie 
sich  auch  unter  dem  Bilde  der  einfachen  Trommelschlegelfinger 
zeigt,  und  daß  von  da  aus  das  Leiden  sich  proximalwärts 
ausbreitet  oder  vielleicht  richtiger  gesagt,  daß  durch  die  auf- 
tretende Noxe  das  Knochensystem  mit  Ausnahme  (?)  der  Schädel- 
knochen allgemein  afficiert  wird,  daß  aber  an  den  distalen 
Körperregionen  unter  dem  Einflüsse  bestehender  oder  eintretender 
Stauungserscheinungen  die  Veränderungen  zuerst  manifest  werden 
und  dort  im  weiteren  Krankheitsverlauf  auch  ihre  größte  Aus- 
bildung erreichen. 

Die  Unterscheidung  von  andern  ähnlichen  Krankheits- 
bildem  ermöglicht  neben  der  Beachtung  des  symmetrischen 
Auftretens  und  der  Feststellung  der  Knochenveränderung  durch 
Röntgenaufnahme  vor  allen  Dingen  das  Verhalten  des  Nerven- 
systems, welches  bei  echter  Osteoarthropathie  intakt  bleibt. 
Auch  in  meinem  Falle  waren  weder  zerebrale  noch  peripherische 
Störungen  irgendwelcher  Art  vorhanden.  Ich  kann  mich  darum 
auch  denen  nicht  anschließen,  welche  die  im.  Gefolge  trophischer 
Neurosen,  vor  allen  Dingen  der  Syringomyelie ,  auftretenden 
Knochenprozesse  der  Mari  eschen  Krankheit  angliedern  (Teleky, 
Möbius).  Vielmehr  ist  mit  Wahrscheinlichkeit  ein  toxigener 
Ursprung  des  Leidens  anzunehmen,  der  aber  anscheinend  aus 
einer  Reihe  verschiedener  Zustände  hergeleitet  werden  kann. 
Jedoch  ist  allen  diesen  Grundleiden  gemeinsam,  daß  bei  ihnen 
eine  mehr  oder  weniger  jauchige  Zersetzung  stattfindet:  Lungen- 
tuberkulose, Pleuritis,  Cystopyelonephritis,  Dyssenterie;  dazu 
kommen  in  einigen  Fällen  maligne  Tumoren,  meistens  der 
Lungen.  Daß  mit  der  Annahme  einer  toxigenen  Entstehung 
die  Frage  nach  der  Ätiologie  noch  durchaus  nicht  beantwortet 
ist,  sondern  daß  noch  eine  auffallende  Inkongruenz  zwischen 
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der  Häufigkeit  der  Leiden,  welche  nach  den  bisherigen  Beob- 
achtungen eine  Osteoarthropathie  im  Gefolge  haben  können, 
und  der  Seltenheit  des  Auftretens  dieses  Krankheitsbildes, 
besteht,  ist  ohne  weiteres  einleuchtend.  Ich  bin  auch  weit 
entfernt,  in  meinem  Falle  diese  Frage  zu  beantworten.  Es 
steht  nur  fest,  daß  die  Patientin  an  einem  malignen  Tumor 
der  Schilddrfise  litt,  wahrscheinlich  einem  Karzinom,  das  ent- 
weder autochthon  oder  metastatisch  vom  Mammatumor  her 
entstanden  war,  welches  allen  Zeich^i  nach  eine  Metastase  im 
Unterlappen  der  rechten  Lunge  erzeugt  hatte,  daß  dann  im 
Verlauf  der  letzten  zwei  Jahre  sich  die  beschriebenen  Knochen- 
veränderungen ausbildeten,  welche  stetig  zunahmen,  bis  nach 
Bericht  eines  auswärtigen  Arztes,  Patientin  unter  profusen 
Diarrhoen  und  rapidem  Kräfteverfall  zum  Exitus  kam.  Die 
Entscheidung  muß  weiteren  Beobachtungen  vorbehalten  bleiben; 
mir  kam  es  nur  darauf  an.  das  Krankheitsbild  der  Mariesehen 
Osteoarthropathie  in  klinischer  und  pathologisch-anatomiBch^^ 
Hinsicht  vervollständigen  zu  helfen. 


IV. 

über  Cystenbildungen  der  Niere  und 
abführenden  Harnwege. 

Von 

Dr.  Gotthold  Herxheimer, 

Prosektor  am  Städtischen  KrankeiüiMise  za  Wiesbaden. 


Im  folgenden  fasse  ich  Untersuchungen  über  Cysten  zu- 
sammen, ^  welche  einmal  die  Niere^  sodann  die  abführenden 
Hamwege^  insbesondere  die  Uretereo,  betreffen. 

In  der  Niere  kommen  einersdts  die  mehr  oder  weniger  ganz 
aus  Cysten  bestehenden  sogenannten  Cystennieren  in  Betracht^ 
von  welchen  zwei^)  untereinander  sehr  verschiedene  Fälle  im 

^)  In  allerletzter  Zeit  wurde  noch  ein  dritter  Fall  von  Cystenniere  seciert 
Es  handelte  sich  um  die  gewöhnliche  Form:  die  große,  traubenartig 
von  Cysten  ganz  durchsetzte  Niere.  Die  andere  war  einige  Jahre 
zuvor  wegen  derselben  Erkrankung  exstirpiert  worden. 
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hiesigen  Institut  in  den  letzten  Jahren  zur  Sektion  kamen  und 
genau  untersucht  wurden;  andrerseits  kommen  nun  von  Cysten- 
bildungen  der  Niere  die  so  weit  häufigeren  solitären  und  multiplen, 
kleinen  und  großen  Cysten  der  Niere  in  Frage;  diese  findet 
man  bei  genauer  Untersuchung  noch  weit  häufiger  als  ge- 
wöhnlich angenommen  wird  imd  besonders  bei  Sektionen  alter 
Leute  in  wenigstens  vereinzelten  Exemplaren  fast  regelmäßig. 
In  diesem  Abschnitt  über  die  Nierencysten  werde  ich  nur  ganz 
kurz  berichten,  während  die  genauere  Mitteilung  der  Befunde 
an  zahlreichen  im  Laufe  etwa  eines  Jahres  von  mir  gesammel- 
ten Cysten  der  Niere  von  anderer  Seite  erfolgen  soll. 

Von  den  immerhin  seltenen  mit  Cystenbildung  einher- 
gehenden Veränderungen  der  abführenden  Hamwege,  also  der 
üreteritis  cystica  bzw.  cystitis  eystica  kamen  2  bzw.  1  Fall  im 
Laufe  der  letzten  Jahre  hier  zur  Sektion,  von  welchen  besonders 
der  zuerst  gefundene  sehr  ausgesprochene  Veränderungen  darbot. 

Der  Stofif  vorliegender  Abhandlung  gliedert  sich  somit  in 
drei  Teile:  1.  Cystennieren,  2.  Nierencysten,  3.  üreteritis  (Cystitis) 
eystica. 

L  Cystennieren. 

Fall  1. 

Bei  einem  4jährigen  Kinde,  welches  an  schwerem  Scbariaeh  gelitten, 
Würde  bei  der  Sektion  lo^nde  Diagnose  gestellt: 

(Scharlach),  Nekrotisdie  Angina  mit  ZerstOmng  beider  Tonsillen. 
Infiltration  der  Halslymphdrüsen  und  Hiüsmnskalatar  ohne  freie  Eiter- 
bildimg.   Weicher  Milztnmor.    Beiderseitige  Cystennieren. 

Da  die  fibrige  Erkranknng  keinen  Beang  sn  der  vorliegenden  Frage 
bat,  soOen  nur  die  Nieren  des  genaueren  geschildert  werden: 

Beide  Nieren  haben  gans  das  entsprechende  Anssehen,  so  dafi  sie 
gemeinsam  beschrieben  werden  können.  Größe  beiderseits  8,  4|,  3^  cm, 
Kapsel  leicht  abziehbar,  die  Farbe  ist  brannrot.  Anf  der  Oberfl&che  zeigen 
sieh  überaus  zahlreiche  kleine,  mit  wasserklarem  Inhalt  gefüDte  Cysten. 
Diese  sind  fast  alle  prall  gefüllt  nnd  reichen  über  die  Oberfläche  hinaus. 
Einige  wenige  zeigen  ihre  Decke  eingesunken.  Die  Cysten  nehmen  die 
ganze  OberflSche  der  Nieren  ein,  sind  aber  an  der  Kuppe  derselben,  also 
da  wo  der  Sektionsschnitt  angelegt  wird,  am  zahlreichsten.  Hier  stehen 
sehr  zahhreiehe  Cysten  nebeneinander,  nur  von  wenig  Nierensubstanz  getrennt. 
Nach  dem  Hilus  zu  stehen  nur  einzelne  Cysten.  An  der  erstgenannten 
SteDe  erreichen  die  Cysten  auch  ihre  bedeutendste  Größe.  Diese  schwankt 
aaßerordentlich  von  Stecknadelkopfgröße  etwa  bis  über  Erbsengröße.  Einige 
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wenige  sind  auch  größer.  Dazwischen  finden  sich  auch  zaMreiche  noch 
kleinere,  eben  für  das  bloße  Auge  noch  wahrnehmbare  Cysten.  Während  die 
meisten  Cysten  kreisrund  bzw.  kuglig  sind,  zeigen  einige  größere  mehr  bizarre 
Umrisse,  was  offenbar  auf  Konfinenz  mehrerer  nebeneinander  gelegener  za 
beziehen  ist.  Die  Nierenoberfläche  zeigt  im  übrigen  noch  die  foetale  Rencnli- 
Zeichnung.  Auf  dem  Durchschnitt  ist  die  Zeichnung  durchaus  deutlich ;  Farbe 
braunrot,  die  Malpighi sehen  Eörperchen  treten  durch  ihre  etwas  dunklere 
Färbung  deutlich  hervor.  Rinde  von  entsprechender  Breit«.  Außerordentlich 
auffallend  und  überraschend  ist,  wie  viel  weniger  die  Cysten  auf  dem  Durch- 
schnitt ins  Auge  fallen  als  an  der  Oberfläche.  Direkt  unter  der  Oberfläche 
liegen  eine  Anzahl  durchschnittener  und  nach  dem  Ausfließen  ihres  klaren 
Inhalts  und  collabierter  Cysten,  so  daß,  wo  solche  in  einer  größeren  Zahl 
nebeneinander  liegen,  der  Rand  der  Niere  wie  gezackt  aussieht.  Im 
übrigen  zeigt  die  Niere  aber  nur  noch  wenige,  gewöhnlich  zu  mehreren 
gruppierte,  kleine  bei  dem  Sektionsschnitt  (oder  bei  sonstigen  Schnitten) 
getroffene  Cysten.  Die  Markkegel  scheinen  solche  nicht  zu  enthalten, 
wenigstens  keine  makroskopisch  sichtbaren.  Das  Becken  ist  völlig  frei,' 
von  der  Niere  entsprechender  Weite.  Ebenso  der  Ureter.  Auch  die  Schleim- 
haut beider  ohne  irgendwelche  Besonderheiten.  Auch  die  Papillen  lassen 
makroskopisch  solche  keineswegs  erkennen. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurden  von  einer  großen  R^ihe 
der  verschiedenen  Cysten  Einzelschnitte  und  außerdem  von  einer  ganzen 
Anzahl  solcher  Serienschnitte  hergestellt.   Letztere  sollen  nun  kurz  beschrie* 

ben  werden. 

Serie  1. 

Cyste  1  ist  von  einem  ganz  flachen,  feinen,  durchaus  endothelartigen 
Epithel  umgeben.  An  einigen  Stellen  wird  es  von  der  Fläche  aus  gesehen, 
besonders  wo  es  abgerissen  im  Innern  der  Cyste  liegt;  es  erscheint  dann 
polyedrisch,  die  Kerne  rund  oder  oval.  Außen  von  dem  Epithel  folgt  die 
normal  dicke  Membrana  propria,  die  nur  an  einigen  SteUen  der  Peripherie 
Dickenzuwachs  zeigt  und  dann  schließt  sich  direkt  das  umgebende,,  durch- 
aus normale  Nierengewebe  an.  Neben  dieser  Cyste  liegt  ein  kleinere 
ebensolche,  welche  zunächst  durch  Bindegewebe,  welches  ein  Gefäß  trägt 
und  an  einer  andern  Stelle  ein  Hamkanalchen,  von  der  größeren  getrennt 
ist.  In  die  große  Cyste  ragt  ein  kleiner  Fortsatz  aus  Bindegewebe  mit 
atrophischen  Harnkanälchen  bestehend  in  einigen  Schnitten  hinein,  in  den 
folgenden  bildet  sich  hier  auch  eine  kleine  mit  der  großen  nicht  kommuni- 
zierende Cyste,  welche  aber  durch  Schwinden  der  Scheidewand  mit  der 
kleinen  daneben  gelegenen  Cyste  zu  einer  wird.  Die  Brücke,  welche  nun 
die  große  und  die  kombinierte  kleinere  Cyste  trennt,  schwindet  später 
ebenfalls;  sie  wird  zunächst  ganz  schmal  und  fehlt  dann  überhaupt,  so 
daß  die  beiden  Cysten  zu  einer  größeren  geworden  sind.  Auch  jetzt  noch 
ist  sie  nur  von  einer  dünnen  Membrana  propria  umrandet,  daran  schließt 
sich  normales  Nierengewebe,  welches  nur  an  einer  SteUe  eine  kleine 
Rundzelleninfiltration  aufweist. 
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Cyste  ?.  Im  ersten  Schnitt  ganz  unregelmäßiges  Lumen,  umgeben 
von  teils  höheren,  teils  platten  Zellen,  di6  Hamkanälchenepithelien  enU 
sprechen.  Das  Lumen  wird  in  den  nächsten  Schnitten  größer;  das 
dasselbe  umgebende  Epithel  platter,  endothelartig,  nur  an  der  unteren  Be- 
grenzung der  Cyste  ist  das  Epithel  noch  etwas  höher.  In  der  Cyste  li^ 
eine  geronnene  gelbgefaibte  hyaline  Flüssigkeit.  In  den  folgenden 
Schnitten  wird  das  Epithel  im  ganzen  Umfang  der  Cyste  ganz  flach.  Es 
folgt  dann  eine  Membrana  propria,  keine  dichtere  Biiidegewebsschicht. 
Die  Cyste  wird  dann  wieder  kleiner  und  endet  wie  sie  begonnen  mit  einem 
unregelmäßig  umgebenen  Lumen;  das  sie  umgrenzende  Bindegewebe  ist 
hier  etwas  breiter.  In  dem  letzten  Schnitt  ist  kein  Lumen  mehr  vor- 
handen; die  Stelle,  wo  die  Cyste  gelegen,  ist  nur  noch  durch  etwas  ver^ 
breitertes  Bindegewebe  zwischen  den  Hamkanälchen  angedeutet;  dann 
verschwindet  auch  dieses. 

Cyste  3  und  4  zum  Teil  getrennt,  zum  Teil  als  eine  vereint,  sind 
klein,  liegen  direkt  unter  der  Oberfläche.    Sie  bieten  nichts  Neues. 

Cyste  5  mit  geronnenem  Inhalt  ganz  gefüllt,  fängt  mit  Verdichtung 
im  Bindegewebe  an,  sodann  findet  sich  die  Cyste  von  flachem  Epithel  um- 
geben. Sie  bleibt  mikroskopisch  klein;  ihr  Ende  ist  in  der  Serie  nicht 
zu  verfolgen. 

Die  Serien  zeigen '  an  anderen  Stellen  auch  keinerlei  Zeichen  von 

Entzündung,   weder  Bindegewebsvermehrang  noch  RundzelleninfiltrationJ 

Die  Oberfläche  ist  auch  mikroskopisch  glatt;   die  graden  Hamkanälche^ 

und  Papillen   bieten  keinerlei   Sonderheiten.     Auch  die   Glomeruli   sind 

intakt. 

Serie  2. 

Cyste  1,  2,  3.  Zunächst  liegen  3  Cysten  nebeneinander;  die  erste 
wird  bald  kleiner  und  verschwindet  in  der  geschilderten  Weise  als  leicht^ 
Bindegewebsverdickung.  Die  zweite  Cyste  hat  in  allen  Schnitten  eiuQ 
dickere  Wand  mit  langen  parallelen  Kernen  und  erinnert  sehr  an  ein 
Gefäß  bzw.  Lymphgefäß;  sie  verschwindet  dann  ebenso  allmählich.  Die 
dritte  Cyste  erhält  sich  lange;  sie  wird  groß  und  reicht  fast  bis  an  die 
Oberfläche.  An  einer  Stelle  der  Wand  liegt  zwischen  den  umgebenden 
Hamkanälchen  eine  kleine  Rundzelleninfiltration.  Auch  diese  Cyste  wird 
dann  kleiner  und  verschwindet  dann  allmählich  wie  die  andern. 

Cyste  4,  6.  2  kleine  Cysten  getrennt  durch  einen  breiten  Saum, 
der  normale  Hamkanälchen  enthält.  Auch  zwischen  den  Cysten  und  der 
Oberfläche  liegt  eine  breite  Schicht  normalen  Nierengewebes»  Beide  Cysten 
werden  dann  größer.  Das  Septum  zwischen  ihnen  wird  schmäler.  Die 
Cysten  grenzen  nach  oben  direkt  an  die  Oberfläche;  nur  eine  dünne 
Bindegewebsschicht  bedeckt  sie.  Die  Cysten  sind  wieder  von  einem  flachen 
Epithel  aasgekleidet  und  dann  folgt  die  schmale  Membrana  propria.  Die 
Cysten  werden  dann  kleiner,  beide  enden  blind,  die  eine  etwa  20  Schnitte 
vor  der  andern.  Die  Schnitte  dieser  Serie  weisen  im  übrigen  keine 
Besonderheiten    auf,    nirgends    bestehen   Bindegewebsprollferation    oder 
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Rnndzellenhanfen,  die  Harnkanälchen   nnd  Papillen  sind  intakt,    ebenso 
die  Glomernli;  die  Oberfiäehe  ist  völlig  intakt. 

Serie  3. 
In  der  Rinde  von  der  Oberfläche  etwas  entfernt  2  kleine  Cysten. 
Beide  verschwinden  mit  der  Zeit  in  der  öfters  geschilderten  Weise.  Femer 
liegen  2  Cysten  direkt  unter  der  Oberfläche,  die  eine  ist  von  einer  Membrana 
propria  umgeben,  die  andere  hat  eine  dickere,  bindegewebige  Wand.  Hier 
treten  daneben  im  Bindegewebe  2  kleine  Cysten  auf,  die  bald  zu  einer 
werden.  Sie  sind  von  ganz  flachem  Epithel  ausgekleidet.  An  einer  Stelle 
findet  sich  hier  eine  kleine  knotenförmige  Proliferation  des  Epithels;  diese 
Anschwellung  wächst  in  den  nächsten  Schnitten  noch  und  erweist  sich 
bei  stärkerer  Vergrößerung  als  aus  Epithel  bestehend,  nicht,  woran  er  mit 
schwacher  Vergrößerung  erinnerte,  als  ein  etwa  zusammengedrückter 
Glomerulus.  Diese  Stelle  bleibt  klein  und  erhält  sich  nur  durch  drei 
Schnitte.  Auch  die  große  Cyste  geht  allmählich  in  einen  längeren  Spalt 
über  und  verschwindet  so.  Eine  dritte  Cyste  direkt  unter  der  Oberfläche 
bietet  nichts  Besonderes.  Cyste  4  beginnt  wieder  als  kleines,  unregel- 
mäßiges Lumen,  wird  allmählich  recht  groß  und  rückt  an  die  Oberfläche 
vor.  Sie  ist  am  Ende  der  Serie  noch  nicht  verschwunden.  Däneben 
liegt  Cyste  5,  die  allmählich  auch  größer  wird.  Auch  auf  der  andern 
Seite  der  4.  Cyste  tritt  eine  neue  kleine  auf  mit  teils  höherem,  teils  schon 
abgeplattetem  Epithel.  Auch  sie  wird  größer,  ihr  Epithel  ganz  platt.  Eine 
Cyste  7,  die  klein  bleibt,  beginnt  wieder  unregelmäßig  als  kleines  Lumen 
nnd  endet  ebenso.  Die  Schnitte  zeigen  im  übrigen  auch  keinerlei  Be- 
sonderheiten. 

Serie  4. 

8  zum  Teil  getrennte,  zum  Teil  konfluierte  nebeneinander  gelegene 
Cysten ;  so  entstehen  größere.  Die  Bindegewebswand  derselben  ist  etwas 
dicker;  in  der  Umgebung  finden  sich  hier  und  da  einige  Rundzellen. 
Ebenso  unter  der  Oberfläche  in  der  Umgebung  von  Gefößen.  Sonst  alles 
wie  bereits  geschildert;  der  übrige  Teil  der  Schnitte,  Papillen,  gerade 
Harnkanälchen,  Glomernli  usw.  ohne  Besonderheiten. 

Serie  5. 
Bietet  keinerlei  Abweichungen  von  dem  bisher  Geschilderten. 

Serie  6. 

Während  im  ganzen  die  gleichen  Bilder  herrschen,  soll  nur  betont 

werden,  daß  sich  in  der  2.  Cyste  am  Rande  kleine  komprimiert«  und  wie 

verkümmert  aussehende  Glomerulischlingen  durch  mehrere  Schnitte  der 

Serie  hindurch  fanden.  ^     .     ^ 

Serie  7. 

Ebenso.  In  4  meist  kleineren  Cysten  fanden  sich  noch  ebensolche 
Glomerulnsreste. 

Es  soll  hier  noch  hervorgehoben  werden,  daß  sich  in  allen  Serien 
vereinzelt    zwischen    ganz    normalen   Glomernli   gelegen   solche   fanden. 
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welche  nnr  etwa  die  Hälfte  der  Größe  derselben  erreicht  hatten,  nicht  so 
deutliche  Schlingen  und  keinen  deutlichen  Kapselranm,  dagegen  ein  etwa 
kubisches,  also  höheres,  den  Glomemlns  überziehendes  Epithel  aufwiesen. 
Diese  Gebilde  fielen  durch  ihre  dunklere  Färbung  auf  und  machten  den 
£indmck  unentwickelter  Glomeruli. 

Fall  2. 

Bei  einem  an  Urämie  gestorbenen  40jährigen  Manne  ließ  sich  bei 
der  Sektion  folgende  anatomische  Diagnose  feststellen:  Obliteration  des 
Nierenbeckens  links.  Gystenniere  links.  Grannlaratrophie  (und  frischere 
Nephritis)  rechts.  Starke  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels.  Braune 
Atrophie  des  Herzmuskels.    Fibrinöse  Pleuritis  rechts.    Acites. 

Der  genauere  Nierenbefund  ist  folgender: 

Die  Unke  Niere  mißt  6  cm  an  Größe,  4^  cm  an  Breite  und  4^  cm  an 
Höhe.  Die  Oberfläche  zeigt  starke  Yorsprünge  und  Einsenkungen.  Die 
ersteren  überwiegen  bedeutend  und  smd  prall  gefüllt,  entsprechen  offenbar 
Cysten;  letztere  zeigen  wiederum  Unebenheiten  der  Oberfläche.  Auf  dem 
Durchschnitte  herrscht  keinerlei  Nierenzeichnung.  Vielmehr  wird  die 
ganze  Niere  eingenommen  von  6  großen  und  einigen  kleineren  mit  klarer 
Flüssigkeit  gefüUten  Hohlräumen.  Diese  Cysten  sind  knglig  und  haben 
einen  Durchmesser  von  1 — 2  cm ;  die  dazwischen  gelegenen  Septen  und 
die  Abgrenzung  der  Cysten  gegen  die  Oberfläche  sind  sehr  schmal,  nnr 
einige  Millimeter  breit,  braungran  und  zeigen  keinerlei  Andeutungen  irgend 
einer  Nierenzeichnung.  Es  finden  sich  also  auch  keine  Markkegel  und 
ebensowenig  Papillen.  Auch  vom  Nierenbecken  ist  nichts  wahrzunehmen. 
Auch  auf  dem  Durchschnitt  zeigt  sich  an  seiner  SteUe  eine  ausgedehnte, 
ans  Bindegewebe  und  Fettgewebe  bestehende  Masse,  welche  keinerlei 
Lumen  aufweist. 

Der  Ureter,  von  der  Blase  aus  aufgeschnitten,  zeigt  einen  völlig 
normalen  Eintritt  in  die  Blase.  Sein  Lumen  ist  mäßig  weit,  seine  Wandung 
dünn.  Weiter  nach  oben  zu  wird  seine  Wandung  beträchtlich  dicker,  sein 
Lumen  etwas  enger,  bleibt  aber  stets  gut  durchgängig.  Neben  der  Niere 
zeigt  der  Ureter  eine  leichte  Einengung,  wird  dann  weiter  ampullenartig 
imd  teilt  sich  dann  in  2 — 3  feinere  Äste;  diese  endigen  völlig  blind  in 
jener  an  Stelle  des  Nierenbeckens  beschriebenen  Masse;  auch  die  ampullen- 
artige Erweiterung  des  Ureters  liegt  an  der  Außenseite  dieser  und  es 
handelt  sich  somit  hier  offenbar  um  alles  was  rudimentär  von  dem  Becken 
vorhanden,  während  alles  andere  obliterirt  ist. 

Die  rechte  Niere  besitzt  eine  Größe  von  3|^cm,  Breite  von  6  cm, 
Höhe  von  4  cm,  ihre  Oberfläche  ist  nicht  glatt,  sondern  zeigt  über  die 
ganze  Niere  gleichmäßig  verteilt  ungleichmäßig  große  Höcker  und  da- 
zwischen eingesunkene  Vertiefungen.  Auf  dem  Durchschnitt  ist  die  Rinde 
verschmälert,  die  Zeichnung  zwar  zu  erkennen,  aber  nicht  deutlich,  indem 
im  ganzen  eine  graubraune  Farbe  vorherrscht.  In  dieser  läßt  sich  aber 
insofern  ein  ziemlich  buntes  Bild  konstatieren,  als  neben  der  mehr  braunen 
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Farbe  zahlreiche  gelbe  Partien,  zum  Teil  io  Flecken  und  Streifen  hervor- 
treten. Nierenbecken  von  normaler  Weite;  Schleimhaut  ohne  Besonder- 
heiten.  Ebenso  sind  die  Papillen  gut  ausgebildet  ohne  Besonderes.  Der 
Ureter  mündet  in  durchaus  richtiger  Weise  in  das  Nierenbecken.  Er  ist 
selbst  von  gänzlich  der  Norm  entsprechender  Weite.  Seine  Schleimhaut 
zeigt  keine  Besonderheiten;  seine  Wand  ist  von  völlig  entsprechender  Dicke. 

Der  mikroskopische  Befund  der  linken  Niere  —  Cystenniere  — 
war  folgender: 

Zunächst  fiel  in  den  Schnitten  sehr  ins  Auge,  wie  im  Gegensatz  zar 
mikroskopischen  Untersuchung,  wo. sich  vom  Nierengewebe  nichts  mehr  fest^ 
stellen  ließ,  solches  doch  in  dem  normalen  ähnlicher  Form  noch  in  größerer 
Menge  vorhanden  war.  Die  Umrandung  der  großen  Cysten  bestand  zunächst 
in  einem  einschichtigen,  ganz  flachen  Epithel  mit  länglichen  Kernen, 
welches  durchaus  an  Endothelien  erinnert.  An  vielen  Stellen  ist  dies 
Epithel  offenbar  nicht  gerade  senkrecht  getroffen;  es  hat  dann  mehr 
längliche,  unregelmäßige  Formen,  mehr  runde  oder  ovale  Kerne  und  erscheint 
mehrschichtig.  Auf  das  Epithel  folgt  eine  dicke  Lage  kolossal  derben 
Bindegewebes.  Dies  färbt  sich  bei  der  van  Gieson-Färbung  leuchtend 
dunkelrot;  es  ist,  wenn  man  so  will,  hyalin,  da  es  in  sich  kaum  Sti-nktur 
zeigt  und  nur  sehr  wenige  —  spindelförmige  —  Kerne  aufweist  Dies 
Bindegewebe  besteht  offenbar  aus  mächtigen  parallelen  Zügen  und  ist 
wellig  angeordnet.  Es  läßt  sich  dies  an  einigen  Stellen  auch  am  Rand 
der  Cysten  erkennen,  indem  die  Begrenzung  hier  keine  gerade  runde  ist, 
sondern   in   der  Rundung  kleine  Hügel  und  Täler  erkennen  läßt.    Das 

Epithel  folgt  hier  in  einfacher  Schicht  dem  Bindegewebe.  Das  Binde- 
gewebe in  seiner  Färbung,  hyalinen  Beschaffenheit  und  welliger  Linie 
erinnert  durchaus  an  Corpora  fibrosa  des  Ovarium.  Irgendwelche  Papillen 
schickt  das  Bindegewebe  ins  Innere  des  Lumens  nicht  vor.  Das  Epithel 
bekleidet  dasselbe  einschichtig  ohne  irgendwie  zu  wuchern.  Es  finden 
sich  weder  nach  dem  Lumen  der  Cysten  zu,  noch  nach  außen  ii^end- 
welche  Sprossen  von  Epithelien.  Das  oben  gekennzeichnete,  die  Cyste 
umrandende  Bindegewebe  hebt  sich  durch  seine  kemarme  Beschaffenheit 
und  dunkelrote  Färbung  vor  dem  hellgefärbten,  lockeren,  zellenreicheren 
Bindegewebe  des  übrigen  Teiles  der  Septen  scharf  ab.  Hier  liegen  zum 
Teil  vereinzelt  im  Bmdegewebe,  zum  weitaus  größten  Teil  aber  nur  von 
ganz  wenig  Bindegewebe  geschieden,  dicht  nebeneinander,  also  ganz  der 
Norm  entsprechend,  sehr  zahlreiche  HamkanäJchen.  Sie  sind  quer  und 
schräg  getroffen.  Die  Hamkanalchen  sind  etwas  erweitert,  die  Epithelien 
zum  Teil  etwas  abgeflacht,  sie  enthalten  eine  unregelmäßige,  mit  Zacken 
versehene,  offenbar  geronnene  colloidartige  strukturlose,  mit  van  Gieson- 
Färbung  dunkelgelb  gefärbte  Masse,  welche  meist  nicht  das  ganze  Lumen 
füllt.  Das  Ganze  erinnert  an  Bilder  von  hypoplastischen  Nieren  und  macht 
ebenso  wie  jene  einen  der  Thyrioidea  ähnelnden  Eindruck.  Dazwischen 
liegen  nun  auch  weitere  Hamkanalchen  mit  deutlicher  abgeflachtem 
Epithel,  zum  Teil  leer,  zum  Teil  mit  feinen,  dann  aber  nur  einen  Teil 
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des  Lumens  füllenden  gelben  Massen.  Derartige  erweiterte  Kanälchen 
können  event  schon  als  kleine  Cysten  bezeichnet  werden;  solche  fanden 
sich  aber  stets  nur  vereinzelt  und  blieben  stets  klein;  etwa  bis  3 mal  so 
groß  als  die  andern  quer  getroffenen  Harnkanälchen.  Glomenili  in  in- 
taktem Zustande  oder  solche,  die  mit  Sicherheit  als  solche  zu  erkennen 
waren,  finden  sich  nirgends.  Wohl  aber  sind  zahlreiche  kleine,  ganz 
bindegewebige  runde  bis  ovale  Stellen  in  manchen  Gebieten  in  großer 
Zahl  nebeneinander  gelegen  zu  erkennen.  Zum  Teil  bestehen  sie  nur  aus 
dunkelrotem,  fast  kernlosem  Bindegewebe,  sehr  viele  aber  weisen  in  der 
Mitte  dn  helleres  Bindegewebe  mit  zahlreichen  Spindelkemen  auf,  welches 
am  Rande  und  zwar  meist  halbmondförmig  von  einem  dunkleren  hyalinen 
Bindegewebe  umfaßt  wird.  Es  handelt  sich  bei  diesen  Gebilden  mit 
großer  Wahrscheinlichkeit  um  geschmmpfte  hyaline  Glomeroli.  Auch  die 
größeren  und  ein  Teil  der  kleineren  Gefäße  wies  enges  Lumen  und 
stark  verdickte  Wandungen  auf  und  vor  allem  fiel  eine  massige  Ent- 
wicklung derben  Bindegewebes  um  die  Gefäße  herum  auf.  An  einigen 
wenigen  Stellen  finden  sich  um  kleine  Gefäße  kleine  Ansammlungen  von 
Rnndzellen. 

Der  Ureter  dieser  Niere  zeigt  in  seinem  oberen  Teil  —  der  ver- 
dickten Wand  entsprechend  —  eine  mächtig  entfaltete  Bindegewebslage, 
welche  auch  in  die  Muskelfaserlage  eindrang,  aber  keinerlei  entzündliche 
Zeichen  aufwies.  Das  Epithel  war  nicht  mehr  erhalten.  Das  Nierenbecken 
wies  auch  mikroskopisch  nur  Binde-  und  Fettgewebe,  keinerlei  Lumen  oder 
Epithel  auf. 

Die  andere  —  rechte  —  Niere  zeigt  sehr  viel  derbes  Bindegewebe; 
an  vielen  Stellen,  wo  dies  am  stärksten  gewuchert  ist,  finden  sich  in 
ihm  trereinzelte  ganz  atrophische  Harnkanälchen  mit  niedrigem  Epithel 
und  ganz  engem  Lumen.  Mit  solchen  Gebieten  wechseln  andere,  wo  in 
nicht  so  stark  gewuchertem  Bindegewebe  zahlreiche  erweiterte  Harn- 
kanälchen mit  zum  Teil  abgeflachtem  Epithel  und  mit  einem  hellen  ge- 
körnten oder  fädigen,  offenbar  geronnenem  Inhalt,  zum  Teil  auch  mit 
einem  hellgelb  gefärbten  colloidartigen  solchen  gelegen  sind.  An  vielen 
solchen  Stellen  haben  in  diesen  Harnkanälchen  die  Zellen  ihre  Kerne 
verloren,  die  Zellen  selbst  sind  nicht  mehr  scharf  begrenzt  und  gehen 
direkt  in  ebensolche  amorphe  Massen  über,  welche  in  Lumen  gelegen 
sind.  Einige  wenige  Harnkanälchen  sind  stärker  erweitert  mit  abgeflachtem 
Epithel. 

Die  Glomeruli  sind  sehr  groß,  reich  an  Zellen  und  mit  deutlichem 
Epithelbelag,  im  aUgemeinen  sehr  gat  erhalten.  Nur  einige  wenige  weisen 
verdickte  Kapseln  aufi  ganz  wenige  sind  in  degeneriertem  Zustande  und 
nur  ganz  vereinzelte  zeigen  ein  Exsudat  im  erweitertem  Kapselraum.  Die 
Gefäße  sind  fast  alle  ebenfalls  völlig  intakt,  nur  ganz  wenige  kleine  haben 
verdickte  Wandung.  Im  Bindegewebe  finden  sich  noch  zahlreiche  Rund- 
zeUenherde.  Bei  Gefriermokrotom schnitten  und  Fettponceaufärbung  zeigt 
sich,  daß  die  Epithelien  der  Harnkanälchen  —  und  zwar  entsprechen  sie 
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den  noch  besser  erhaltenen,  erweiterten  —  ziemlich  yiel  Fett  meist  am 
peripherischen  Rand  enthalten. 

In  dieser  Niere  liegt  offenbar  eine  typische  Grannlaratrophie  mit 
einem  akuteren  Nachschub,  der  zur  Urämie  und  zum  Tode  gefuhrt 
hat,  vor. 

Vergleichen  wir  diese  beiden  makroskopisch  und  mikro- 
skopisch kurz  geschilderten  Fälle,  so  sehen  wir,  daß  sie  fast 
in  jedem  Punkte  Gegensätze  darstellen.  In  einem  Fall  handelt 
es  sich  um  ein  kleines  Kind,  im  anderen  um  einen  Erwachse- 
nen. Im  ersten  liegen  zahllose  kleine  Cysten  vor,  im  zweiten 
wenige  große.  Die  Niere  ist  im  übrigen  im  ersten  Fall  makro- 
skopisch und  mikroskopisch  intakt,  im  zweiten  Fall  ist  makro- 
skopisch überhaupt  kein  Nierengewebe  mehr  zu  erkennen, 
mikroskopisch  nur  hochgradigst  verändertes.  Die  Cystenniere 
des  Kindes  ist  doppelseitig,  die  abführenden  Hamwege  sind 
völlig  intakt;  die  des  Erwachsenen  ist  einseitig,  ein  Nieren- 
becken fehlt  völlig.  Solche  Gegensätze,  daß  fast  nur  das  den 
Namen  bedingende  mehr  äußerliche  Merkmal  der  Cysten  gemein- 
sam zu  bleiben  scheint,  und  doch  glaube  ich,  daß  sich  beide 
Bildungen  auch  in  ihrem  Wesen,  in  ihrer  Genese  durchaus 
nahe  stehen. 

Diese  Verschiedenheiten  der  Cystennieren  spiegeln  die 
Variabilität  der  in  der  Literatur  beschriebenen  Fälle  wieder  und 
machen  es  verständlich,  daß  so  viele  verschiedene  Erklämngs- 
modi  aufgestellt  wurden,  daß  eine  einheitliche  Anschauung 
keineswegs  durchgedrungen  ist.  Aus  demselben  Grunde  auch 
fassen  die  meisten  Autoren  vorsichtigerweise  ihre  Fälle  mit 
ähnlichen  in  eine  Gruppe  zusammen,  für  die  sie  eine  gewisse 
Genese  annehmen,  hüten  sich  aber  vor  VeraUgemeinerangen. 

Ich  bin  nun  weit  entfernt,  hier  des  genaueren  auf  die 
Literatur  eingehen  zu  wollen.  Gerade  wegen  der  Verschieden- 
heit der  angenommenen  Genese  und  wegen  des  so  sehr  auf- 
fälligen makroskopischen  Bildes  der  Cystenniere  sind  derer  eine 
Unzahl  beschrieben  worden.  Die  meisten  Autoren  stellen  einen 
Teil  der  Literatur  mehr  oder  weniger  ausführlich  zusammen, 
besonders  die  zahlreichen  Dissertationen,  welche  von  Cysten- 
nieren handeln;  unter  diesen  möchte  ich  auf  die  wenig  beachtete 
von  Hausmann  hinweisen,  welche  die  ältere  Literatur —  bis 


61 

1895  —  recht  genau  bespricht.  Die  von  mir  in  der  Gesamt- 
literatnr  gefundenen  Arbeiten  über  Cystenniere  stelle  ich,  da 
ich  sie  nun  einmal  gesammelt,  in  keiner  anderen  Arbeit  voll- 
ständig gefunden  und  dies  wohl  manchem  zukünftigen  Forscher 
Arbeit  ersparen  kann,  zum  Schluß  unter  „Literatur"  zusammen ; 
ich  bin  mir  dabei  wohl  bewußt,  den  einen  oder  anderen  Fall 
übersehen  haben  zu  können. 

Nur  auf  die  Frage  der  Pathogenese  gehe  ich  im  folgenden 
genauer  ein  und  ziehe  auch  nur  zu  diesem  Punkt  die  Literatur 
heran.  Wir  könn^i  die  Anschauungen  über  die  Genese  der 
Cystenniere  kurz  in  drei  Klassen  teilen.  Die  erste  und  älteste 
Erklärung  ist  die  Annahme  von  Betentionscysten  nach  Ver- 
stopfung oder  Verschluß  von  Hamkanälchen,  sei  es  durch  im 
Lumen  dieser  gelegene  Gebilde,  sei  es  durch  entzündlich  ge- 
wuehertes  bzw.  geschrumpftes  Bindegewebe.  Hauptvertreter 
dieser  Anschauung  sind  die  alten  Autoren,  wie  Frerichs, 
Rokitansky,  Bayer  usw.  usw.,  und  vor  allem  Virchow. 
Die  Verstopfung  der  Hamkanälchen  durch  in  ihnen  gelegene 
Gebilde,  Epithelien,  Hamsäurecylinder  usw.  ist  längst  als  ätio-^ 
logisdi  nicht  in  Betracht  kommend  erkannt,  und  Virchow^ 
der  eine  solche  zuerst  als  teilweise  Ursache  annahm,  ist  später 
auch  davon  zurückgekommen.  Bleibt  also  bei  dieser  reinen 
Betentionstheorie  nur  die  Auffassung  der  Cysten  als  die  Folge 
einer  interstitiellen  Entzündung,  welche  noch  ernstlich  in  Betracht 
gezogen  zn  werden  verdient  und  hier  in  erster  Linie  die  von 
Virchow  angenommene  foetale  Papillitis  fibrosa;  die  Beten- 
tionstheorie ist  also  für  uns  gleichbedeutend  mit  der 
Entzündungstheorie. 

Die  zweite  Erklärung  der  Cystenniere  ist  die  Annahme 
einer  echten  eystischen  Geschwulst,  also  eines  Adenokystoms. 
Wir  finden  diese  Anschauung  hauptsächlich  vertreten  durch  Cho  - 
tinsky,  Philippson,  Nauwerck  und  Hufschmid,  v.  Kahl- 
den  usw. 

Die  dritte  genetische  Erklärung  ist  die  Annahme  eines 
foetalen  Bildungsfehlers.  Hauptsächlich  vertreten  wurde  die 
Ansicht  früher  von  Hildebrand,  Hanau  und  Bibbert,  ein 
breiteres  Feld  hat  sie  neuerdings  durch  die  wichtigen  Unter- 
snchungen  von  Busse  gefunden. 
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Gegen  die  Entzündangstheorie  in  ihrer  Anwendung  anf 
alle  Fälle  spricht  das  Fehlen  einer  solchen  in  zahlreichen 
Fällen  —  so  in  meinem  ersten  —  insbesondere  das  Fehlen 
irgendwelcher  Veränderungen  an  den  Papillen ;  alle  Fälle  erklären 
könnte  diese  Auffassung  also  nicht.  Ebenso  steht  es  mit  der 
Auffassung  der  in  Frage  stehenden  Veränderung  als  eines 
echten  Tumors.  Auch  hierfür  fehlen  oft  alle  Anzeichen  —  wie 
in  meinen  beiden  Fällen.  Eine  einheitliche  Erklärung  aller 
Cystennieren  kann  also  auch  diese  Theorie  nicht  bieten.  Dies 
wäre  einzig  und  allein  bei  der  Annahme  einer  entwicklungs- 
geschichtlichen  Anomalie  möglich. 

Daß  es  sich  bei  der  Unterscheidung  obiger  drei  genetischer 
Erklärungsmöglichkeiten  nur  um  die  grundlegende  handelt,  daß 
sich  aber  im  übrigen  mehrere  Momente  kombinieren  können  — 
wie  fehlerhafte  Anlage  und  Retention  oder  erstere  und  Tumor- 
bildung —  liegt  auf  der  Hand. 

Die  Cystenniere   kommt  einmal   angeboren,    sodann   bei 
Erwachsenen   vor.     Schon   frühzeitig,   zuerst   von   Virchow, 
wurde  konstatiert,  daß  beide  im  Wesen  wohl  keine  Verschieden- 
heiten bieten.    Fast  alle  Autoren  nehmen  denselben  Standpunkt 
ein.     Es  ist  dies  bei   allen  drei  Theorien  der  Fall.     Bei  der 
Entzündungstheorie  wäre  es  im  Prinzip  einerlei,  ob  foetal  oder 
postfoetal  eine  Entzündung  sich  abspielt.    Bei  der  Annahme 
eines  Tumors  würden  wir  erst  recht  keine  Grenze  ziehen  können, 
da  die  Genese  der  Tumoren  selbst  ja  bisher  völlig  unzugänglich 
ist  und  ein  Rückdatieren  aUer  Anlagen  zu  Tumoren  ins  em- 
bryonale Leben  zunächst  unwiderlegbar  ist.    Bei  der  Annahme 
eines  Bildungsfehlers  wäre   eine  Unterscheidung   natürlich   in 
sich  hinfällig,   da  es  nur  graduelle  Verschiedenheiten  wären, 
ob  das  neugeborene  Kind  schon  stirbt  oder  die  Cystenniere  ein 
Leben'  gestattet  und  so  erst  beim  Erwachsenen  gefunden  wird. 
Wir  werden  noch   sehen,   daß  eine  innere  Differenz  zwischen 
diesen  beiden  Gruppen  von  Cystennieren  um  so  weniger  besteht^ 
als  sie  in  letzter  Instanz  wohl  nur  auf  angeborener  Ursache  beruhen. 
Daß  also  ein  prinzipieller  Unterschied  zwischen  der  Cystenniere 
des  Neugeborenen  und  des  Erwachsenen  nicht  besteht,  ist  insofern 
wichtig,  als  sich  bei  der  letzteren  meist  das  Alter  der  Erkran- 
kung —  ob  embryonal  oder  nicht  —  nicht  mehr  beurteilen  läßt. 
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Sehen  wir  nun  zu,  welche  genetische  Erklärung 
für  jeden  meiner  beiden  Fälle  paßt  und  ob  diese  im 
Verein  mit  der  Literatur  für  eine  der  obigen  drei 
Theorien  sprechen. 

Nehmen  wir  den  an  zweiter  Stelle  geschilderten  Fall 
zuerst,  so  handelt  es  sich  hier  um  die  Cystenniere  eines  Er- 
wachsenen, und  zwar  eine  völlig  ausgebildete,  denn  makro- 
skopisch war  von  Nierengewebe  überhaupt  nichts  mehr  nach- 
zuweisen. Daß  diese  Cystenniere  verkleinert  war,  ist  ein  selte- 
nes Vorkommnis,  besonders  noch  in  den  Fällen  von  Dunger, 
Ebstein  Palm,  Ruckert  und  Penrose  beobachtet.  Die 
Nierenveränderung  ist  auf  jeden  Fall  in  Beziehung  zu  setzen 
2u  dem  völlig  fehlenden  Nierenbecken  dieser  Niere;  der  Ureter 
endete  blind.  Die  andere  Niere  ist  hypertrophisch  und  weist 
chronische  Nephritis  sowie  einen  akuteren  Nachschub  derselben 
auf,  zeigt  aber  keinerlei  cystische  Veränderungen,  welche  denen 
der  anderen  Seite  entsprächen.  Es  taucht  nun  zunächst  die 
Frage  auf:  Ist  diese  einseitige  Nierenbeckenanomalie  und  Cysten- 
niere erst  im  Leben  entstanden  oder  schon  foetal  angelegt? 
Daß  diese  Frage  in  den  meisten  Fällen  nicht  mit  Sicherheit 
zu  entscheiden  ist,  ist  schon  erwähnt.  Wäre  die  Erkrankung 
im  postfoetalen  Leben  erworben,  so  müßte  es  sich  um  eine 
zur  Obliteration  führende  Entzündung  des  Nierenbeckens  handeln. 
Aus  dem  derben  Bindegewebe  wie  aus  der  Hypertrophie  der 
anderen  Niere  wäre  zu  schließen,  daß  es  sich  um  einen  seit 
Jahren  abgelaufenen  Prozeß  handeln  müßte.  Gegen  diesen 
Konnex  spricht  nun  die  Erfahrung,  daß  im  Leben  erworbene 
Nierenbeckenveränderungen  nicht  zu  Cystennieren  zu  führen 
pflegen,  ja  daß  es  überhaupt  noch  in  keinem  Falle  bewiesen 
ist,  daß  solches  vorkommt.  Es  ist  hier  daran  zu  erinnern,  daß 
sich  sonst  auch  manchmal,  wenigstens  im  Anschluß  an  Nieren- 
steine, Cystenniere  finden  müßte,  in  der  Tat  aber  nicht  gefunden 
wird.  Auch  Obliterationen  des  Nierenbeckens  haben  eine  solche 
nicht  zur  Folge.  Es  wird  hier  häufig  ein  von  Arnold  be- 
schriebener Fall  angeführt,  in  dem  eine  im  foetalen  Leben 
erworbene,  mit  Obliteration  einhergehende  Entzündung  des 
Nierenbeckens  zu  Nierenschrumpfung  mit  kleinen  Cysten,  aber 
nicht    zur    eigentlichen    Cystenniere    führte.      Es    ließe    sich 
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vielleicht  aber  hiergegen  geltend  machen,  daß  eben  doch  Cysten 
vorhanden  waren  und  somit  nur  ein  quantitativer  unterschied 
gegen  die  typische  Cystenniere  bestand.  Femer  scheint  es 
mir  nicht  sicher  entscheidbar,  da  ja  die  Erkrankung  angeboren 
war,  ob  es  sich  überhaupt  um  eine  im  foetalen  Leben  erwor- 
bene Entzündung  oder  nicht  vielleicht  um  einen  echten  Bildungs- 
mangel handelte,  wie  es  auch  Busse  deutet* 

Aber  auch  bei  sicher  im  postf  oetalen  Leben  erworbener  Nieren- 
beckenobliteration  kommt  es  nicht  zur  Cystenniere.  So  hatte 
ich  vor  einem  Jahre  Gel^enheit,  einen  älteren  Mann  zu  secieren^ 
dessen  eine  Niere  ein  völlig  obliteriertes  Becken  und  einen  im 
oberen  Teil  stark  verengten  Ureter  aufwies.  Die  Anamnese 
ergab,  daß  der  Patient  vor  einigen  Jahren  an  einer  Erkrankung 
des  einen  Nierenbeckens  gelitten  hatte  und  auch  die  exakte 
Diagnose  damals  gestellt  worden  war.  Wir  können  hier  also 
den  Zeitpunkt,  zu  dem  die  Nierenbeckenentzündung  und  Ob- 
literation  aufgetreten  war,  genau  feststellen.  Die  Niere  war 
nun  klein,  zeigte  aber  makroskopisch  keine  Andeutung  von 
Cysten.  Mikroskopisch  war  ein  kolossal  vermehrtes  Binde- 
gewebe mit  sehr  zahlreichen,  noch  gut  erhaltenen,  aber  zum 
großen  Teile  deutlich  erweiterten  Hamkanälchen,  meist  mit 
kolloidem  Inhalt,  sowie  hyaline  Glomeruli  nachzuweisen.  Zn 
Cysten  war  es  nirgends  gekommen.  Den  Unterschied  des 
Fehlens  der  Cysten  in  diesem  Falle  und  Auftreten  in  anderen 
etwa  auf  quantitative  Verhältnisse  zurückzuführen  geht  auch 
nicht  an,  denn  in  jenem  Fall  war  die  Obliteration  des  Nieren- 
beckens eine  vollständige  und  bestand  seit  einer  größeren  Reihe 
von  Jahren.  Auch  die  Hydronephrose,  bei  der  ja  allerdings 
die  mechanischen  Verhältnisse  andere  sind,  führt,  wenn  im 
Leben  des  Erwachsenen  erworben,  sicherlich  niemals  zur  Cysten* 
niere.  Hiermit  stimmen  Experimente  in  dieser  Linie  völlig 
überein;  man  hat  bei  Verschluß  der  Papillen  niemals  Cysten- 
nieren  bei  Tieren  hervorrufen  können,  siehe  z.  B.  die  neueste 
Arbeit  von  Petersso n.  Aus  alledem  läßt  sich  der  Schluß 
ziehen,  daß  es  noch  keineswegs  bewiesen  ist,  daß  Cystennieren 
im  postfoetalen  Leben  entstehen  können.  Daß  sich  die  ange- 
borene Cystenniere  fast  stets  doppelseitig,  die  des  Erwachse- 
nen oft   einseitig   vorfindet    —    woraus    öfters   ein  G<^ensatz 
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konstruiert  wurde  — ,  spricht  keineswegs  gegen  die  Gemeinsamkeit 
beider.  Ist  die  Afifektion,  wenn  auch  aus  foetaler  Zeit  stammend, 
einseitig,  so  wird  das  Leben  fortbestehen  können,  sonst  bei 
hohen  Graden  der  Cystennieren  —  also  meist  doppelseitigen  — 
nicht.  Es  findet  sich  dann  sehr  naturgemäß  die  einseitige 
Cystenniere  fast  nur  bei  Erwachsenen. 

So  liegt  der  Gedanke  denn  direkt  auf  der  Hand,  die  Cysten« 
nieren  der  Erwachsenen  ebenfalls  denjenigen  der  Neugeborenen 
gleichzusetzen  und  die  Ursache  allein  im  foetalen  Leben  zu 
suchen.  Virchow  hat  diesen  Weg  gewiesen  und  fast  alle 
Autoren  stellten  sich  auf  diesen  Standpunkt.  Dettmer  ist 
^iner  der  wenigen  Autoren,  die  glauben,  daß  der  Krankheits- 
prozeß in  beiden  Fällen  verschieden  sei,  und  zwar  will  er  das 
Vorhandensein  von  neoplasmaartigen  Wucherungen  —  die  sich 
bei  der  erworbenen  Cystenniere  fänden,  bei  der  kongenitalen 
nicht  —  als  Unterscheidungsmerkmal  ansehen.  Allein  auf  die 
Schlußfolgerung  Dettmers  läßt  sich  mancherlei  erwidern,  und 
mehrere  Einwände  macht  er  sich  auch  selbst.  Zudem  würde  nach 
dieser  Definition  mein  Fall,  in  dem  alle  Wucherungserscheinungen 
fehlten,  trotzdem  er  bei  der  Sektion  eines  Erwachsenen  gefimden 
wurde,  ja  auch  zu  der  Gruppe  der  kongenitalen  Cystennieren: 
gehören.  Aus  alledem  ergibt  sich,  daß  ich  also  auch  in  unse-* 
rem  zweiten  Fall  die  Cystenniere  des  Erwachsenen  als  in  ihrer 
Anlage  ins  foetale  Leben  zurückreichend  betrachten  muß.  Aber 
auch  hier  bleiben  wieder  zwei  Annahmen,  einmal  eine  in  utero 
durchgemachte  Pyelitis,  welche  zur  Obliteration  und  zur  Cysten- 
bildung  führte,  sodann  fehlerhafte  Anlage.  Das  Erstere  wäre 
gut  vorstellbar,  denn  dieser  Prozeß  könnte  ja  im  uterinen  Leben 
einen  ganz  anderen  Erfolg  haben  als  im  späteren.  So  bezieht 
Virchow  bekanntlich  die  Cystenniere  auf  eine  foetale  Papil- 
litis,  was  im  Effekt  mit  einer  foetalen  Nierenbeckenobliteration 
auf  eine  Stufe  zu  setzen  wäre.  v.  Mut  ach  fand  eine  Atresie 
der  Urethra  bei  Cystenniere  und  Hydronephrose.  Während 
eine  solche  im  Leben  des  Erwachsenen  nur  letztere,  nicht 
erstere  erzeugt,  soll  bei  dem  noch  in  Bildung  begriffenen  Organ 
auch  erstere  entstehen  können.  Auch  andere  Autoren  ließen 
diese  Möglichkeit  offen,  und  Petersson  gibt  zu,  daß  seine 
Versuche,    die   ja   naturgemäß   nur  an   ausgetragenen  Tieren 
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angestellt  werden  konnten,  betreffs  der  foetalen  Niere  die  ätio- 
logische Bedeutung  einer  chronischen  Papillitis  nicht  ausschließen 
könnten. 

Es  lassen  sich  nun  gegen  diese  Theorie  einer,  wenn  auch 
foetalen,  Entzündung  mancherlei  Einwände  erheben,  die  auch 
Hanau  schon  hervorgehoben  hat.  So  ist  nicht  abzusehen, 
warum  sich  nur  stets  abgelaufene,  nie  frischere  Entzündungen 
finden  soUten,  und  femer  wäre  die  stets  isolierte  Entzündung 
des  Nierenbeckens  und  besonders  der  Papillen  —  wie  sie  im 
späteren  Leben  nicht  bekannt  ist  — ,  im  foetalen  etwas  sehr 
unwahrscheinliches.  Auch  die  große  Variabilität  des  Sitzes  usw. 
der  Cysten  wäre  kaum  yerständlich,  da  ja  dann  stets  ganz  die 
gleichen  mechanischen  Bedingungen  gegeben  wären. 

Lehnen  wir  somit  die  foetale  Entzündnngstheorie  ebenso 
wie  die  postfoetale  als  unwahrscheinlich  ab,  so  bleibt  —  da 
ja  ein  Tumor  in  meinem  Falle,  wo  alle  Proliferation  fehlt, 
ganz  ausgeschlossen  ist  —  die  bei  weitem  wahrscheinlichste 
Erklärung  eine  entwicklungsgeschichtliche  Anomalie.  Sie  erklärt 
unseren  FaU  am  besten;  es  ist  eben  nicht  zum  Auswachsen 
des  Ureters  zu  einem  Nierenbecken  gekommen,  und  es  liegt 
somit  eine  Hemmungsbiidung  vor.  Diese  hat  dann  ihren  Sitz 
sowohl  im  Nierenbecken  wie  in  der  Niere  selbst.  Retention, 
die  ja  eintreten  muß,  mag  an  der  Bildung  der  Cysten  dann 
zum  guten  Teil  mit  beteiligt  sein.  Auch  in  anderen  Fällen 
ist  diese  Erklärung  die  natürlichste  und  einfachste. 

Des  genaueren  nun  nachzuforschen,  auf  welche  einzelne 
entwicklungsgeschichtliche  Anomalie  diese  Hemmimgsbildungen 
zu  beziehen  sind,  ist  noch  kaum  möglich.  Eine  Voraussetzung 
wäre  Kenntnis  des  normalen  entwicklungsgeschichtlichen  Ver- 
haltens. Hier  herrschen  aber  drei  verschiedene  Anschauungen. 
Ribbert  nimmt  an,  und  es  entspricht  dies  der  früher  verbreitet- 
sten  Auffassung  v.  Kupffers,  daß  die  Niere  aus  zwei  sich  ent- 
gegenwachsenden Keimen  entsteht;  neuerdings  ist  Erich  Meyer 
entschieden  wieder  für  diese  Auffassung  eingetreten.  Die  jetzt 
verbreitetste  Anschauung  ist  wohl  im  Gegensatz  hierzu  die  uni- 
tarische, nach  der  alle  Hamkanälchen  aus  einer  Quelle  —  dem 
Wolf f sehen  Gang  —  entstehen  sollen.  Eine  dritte,  zwar  auch 
monistische,  aber  der  eben  erwähnten  entgegengesetzte  Ansicht 
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vertreten  Vaerst  und  Guillebeau,  sowie  neuerdings  die  Schüler 
des  letzteren,  Schenkl  nnd  Beck,  sie  beziehen  dieBildnng  aller 
Hamkanälchen  auf  eine  solche  von  oben  vom  Blastem;  aus 
dem  Nierenbecken  soll  kein  Sproß  entgegen  wachsen.  Bei  dieser 
Unsicherheit  der  entwicklungsgeschichtlichen  Daten  ist  es  kaum 
möglich,  sich  über  die  pathologischen  Befunde  ein  völlig  klares 
Bild  zu  machen,  wann  und  wo  die  Hemmung  einsetzte.  Um- 
gekehrt hat  man  gerade  mit  pathologischen  Befunden,  wie  so 
oft  auch  sonst,  diese  oder  jene  der  erwähnten  drei  Theorien 
zu  stützen  gesucht,  so  Beck,  Schenkl  und  vor  allem  Ribbert. 
Eine  sichere  Entscheidung  über  diese  Frage  läßt  sich  auch 
in  meinem  Falle  nicht  trefifen.  Ein  Punkt  erscheint  allerdings 
in  meinem  in  Frage  stehenden  Fall  auffallend.  Es  wurden 
nii^ends  mit  Sicherheit  gerade  Hamkanälchen  gefunden.  Nir- 
gends fanden  sich  auf  weitere  Strecken  Hamkanälchen,  ohne 
daß  auch  als  hyaline  Glomeruli  zu  deutende  Gebilde  in  der 
Nähe  lagen.  Ein  längsgetroffenes  Harnkanälctien  sah  ich  auch 
trotz  der  verschiedensten  Schnittrichtungen  nie.  Ich  bin  also 
geneigt  anzunehmen,  daß  gerade  Hamkanälchen  überhaupt  nicht 
angelegt  sind,  sondern  daß  sich  an  Stelle  des  Markes  Binde* 
gewebe  und  Cysten  finden,  daß  also  die  erhaltene  Nierensub- 
stanz einzig  der  Rinde  entspricht.  Etwas  Ähnliches  konstatierte 
auch  Ruckert.  Nimmt  man  dazu  das  Fehlen  des  Nieren- 
beckens, so  würde  dieser  Befund  für  eine  physiologische  Bildung 
der  geraden  Hamkanälchen  aus  dem  Nierenbecken  und  eine 
davon  unabhängige  Anlage  der  übrigen  also  für  die  dualistische 
Theorie  anzuführen  sein.  Die  Vereinigung  der  beiden  Teile 
würde  so,  da  der  eine  fehlte,  ausgeblieben  und  aus  dem  blinden 
Ende  des  anderen  würden  so  die  Cysten  entstanden  sein.  Diese 
Auffassung  steht  derjenigen  Ribberts  am  nächsten.  Sie 
scheint  mir  für  meinen  Fall  die  nächstliegende.  Die  Cysten 
dieses  Falles  waren  zu  groß,  um  zu  entscheiden,  ob  sie  außer 
von  den  Hamkanälchen  auch  von  Bowmanchen  Kapseln  abzu- 
leiten waren.  Reste  von  Glomemli  fanden  sich  in  ihnen  nie. 
Aus  alledem  ziehe  ich  den  Schluß,  daß  es  sich  in  meinem 
an  zweiter  Stelle  beschriebenen  Fall  von  Cystenniere 
um  die  Folge  einer  entwicklungsgeschichtlichen  Hem- 
mungsbildung handelt. 
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Gehen  wir  nun  zu  meinem  anderen  Fall  über.  Hier  liegen 
die  Verhältnisse  weit  einfacher.  Nierenbecken  und  abführende 
Hamwege  sind  durchaus  intakt,  ebenso  das  Mark  der  Nieren. 
Beiderseits  aber  finden  sich  zahlreiche  kleinere  und  größere^ 
helle  Cysten  in  der  Rinde,  die  meisten  dicht  unter  der  Ober- 
fläche. Das  umgebende  Nierengewebe  ist  ebenfalls  völlig  intakt. 
Das  Bindegewebe  ist  lediglich  um  einige  der  größeren  Cysten 
etwas  vermehrt  und  hier  finden  sich  einige  Rundzellen,  sonst 
ist  keinerlei  Bindegewebsvermehrung  gegenüber  der  Norm  irgend- 
wo  vorhanden;  die  meisten  Cysten  sind  auch  nur  von  einer 
normal  breiten,  nicht  verdickten  Membrana  propria  umrandet; 
auf  dieser  sitzt  das  meist  ganz,  flache,  bei  etwas  kleineren 
Cysten  auch  etwas  höhere  Epithel.  Neben  den  makroskopisch 
in  die  Augen  fallenden  Cysten  finden  sich  auch  zahlreiche 
mikroskopisch  kleine;  während  erstere  mehr  rund  sind,  erscheint 
die  Form  letzterer  mehr  unregelmäßig.  Ein  Teil  dieser  Cysten, 
und  zwar  meist«  kleine,  enthalten  noch  zur  Seite  gedrängte 
atrophische  Glomeruli  und  dokumentieren  sich  so  als  Erweite- 
rungen der  Bowmanschen  Kapseln.  Dies  sind  aber  die 
wenigsten;  bei  weitem  die  größte  Zahl  der  Cysten  enthält 
auch  auf  Serienschnitten  keinerlei  Glomerulireste.  Einen  Zu- 
sammenhang mit  Harnkanälchen  konnten  auch  Serienschnitte 
nicht  aufdecken;  die  Cysten  fingen  völlig  blind  an  bzw.  endeten 
völlig  blind  mit  ihrer  Kapsel.  Auf  die  Bowmanschen  Kapseln 
können  wir  aus  obigem  Grunde  diese  meisten  Cysten  nicht 
beziehen;  auf  Lymphgefäße  wohl  noch  viel  weniger,  denn  dann 
mfLßte  doch  wohl  ein  Stauungsgrund  vorhanden  sein,  und  zudem 
müßten  sich  weitere  Fortsetzungen  von  Lymphbahnen  im  An- 
schluß an  die  Cysten  finden,  was  aber  nie  der  Fall  ist.  Alsa 
müssen  wir,  was  schon  a  priori  und  aus  Analogieschlüssen 
mit  allen  ähnlichen  Fällen  wahrscheinlich  und  worauf  auch 
einzelne  Bilder  hinweisen,  die  Harnkanälchen  als  die  Urspmngs- 
stätte  der  Cysten  ansehen.  Das  jugendliche  Alter  des  Kindes 
im  Verein  mit  dem  völligen  Fehlen  aller  Entzündungserschei- 
nungen in  den  Nieren  und  den  abführenden  Harn  wegen  lassen 
diese  Cystenniere  mit  Sicherheit  als  kongenitale  erscheinen. 
Da  nirgends  irgendwelche  Gründe  für  Retention  gegeben  sind, 
da  ferner  alle  Entzündungszeichen  fehlen,  läßt  eine  Erklärung 
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im  Sinne  einer  im  foetalen  Leben  durchgemachten  Entzfindnng 
hier  absolut  im  Stich;  ebenso  die  Auffassung  des  Prozesses 
als  eines  Tumors^  da  nirgends  irgendwelche  Epithel-  oder 
Bindegewebsproliferation  zu  beobachten  ist.  Es  bleibt  somit 
gerade  in  diesem  Fall  als  einzige  Erklärung  die  eines  Anlage- 
fehlers tlbrig. 

Gelangen  wir  so  auf  mehr  negativem  Wege  zu  diesem 
Schlüsse,  so  lassen  sich  auch  einige  positivere  Gründe  dafür 
anführen.  Zunächst  bestand  das  einzige  Anormale,  was  die 
Nieren  außer  den  Cysten  aufwiesen,  in  unentwickelten,  nicht 
fertig  ausgebildeten  Glomeruli,  wenn  solche  auch  nur  vereinzelt 
vorhanden  waren.  Auch  dies  weist  auf  embryonale  Störung 
hin.  Femer  endeten  die  Cysten,  wie  bereits  angegeben,  stets 
blind  in  dem  sie  umgebenden  Bindegewebe,  so  daß,  nachdem 
die  Cyste  ganz  klein  war  und  noch  Epithel  zeigte,  auf  den  nächsten 
Schnitten  der  Serie  sich  kein  Lumen,  sondern  nur  noch  eine 
kleine,  unregelmäßige  Bindegewebseinlagerung  fand;  aber  auch 
nur  in  einem  oder  zwei  Schnitten,  dann  ahnte  man  von  der 
Cyste  nichts  mehr;  das  Gewebe  glich  durchaus  normalem  Nieren- 
gewebe.  Es  bestand  also  kein  direkter  Zusammenhang  mit 
einem  erweiterten  Harnkanälchen,  und  dies,  obwohl  sich  keine 
dickere  entzündliche  oder  geschrumpfte  Bindegewebsschicht  ein- 
schob. Es  liegt  hiermit  kein  Grund  vor,  anzunehmen,  daß  die 
Verbindung  unterbrochen  worden  ist,  vielmehr  ist  die  Vor- 
stellung die  nächstliegende,  ja  eigentlich  überhaupt  einzig  vor- 
stellbare, daß  der  Zusammenhang  hier  nie  bestanden  hat  und 
infolge  einer  solchen  Hemmung  sich  die  Cysten  ausgebildet 
haben.  Worauf  dieser  entwicklungsgeschichtliche  Fehler  beruht, 
läßt  sich  auch  hier  wieder  nicht  sicher  entscheiden,  doch  har- 
moniert  auch  dieser  Befund  wieder  mit  der  Ribbert sehen  An- 
nahme und  überhaupt  einer  zweiteiligen  Anlage  der  Niere. 
Daß  gerade  in  der  Rinde,  wo  die  Vereinigung  vor  sich 
gehen  müßte,  die  Cysten  ausschließlich  sitzen,  wäre  ja  bei 
emem  Ausbleiben  derselben  leicht  erklärlich.  Doch  will  ich 
nicht  leugnen,  daß  dies  auch  bei  der  monistischen  Theorie  der 
Nierenanlage  sich  erklären  läßt.  Während  ich  die  aus  den 
Harnkanälchen  entstandenen  Cysten  in  dieser  Weise  auffasse, 
lasse  ich  es  dahingestellt,  ob  es  sich  bei  der  Cystenbildung  in 
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den  Niereakörperchen  auch  um  eine  derartige  Hemmungsbildung 
handelt  oder  ob  diese  nur  als  Folge  der  zu  Cysten  umgewan- 
delten, zu  ihnen  gehörigen  Harnkanälchen  aufzufassen  sind,  es 
sich  hier  also  bei  diesen  kleineren  Glomeruluscyten  um  Reten- 
tionscysten  als  Folge  der  Entwicklungsstörung,  welche  aber 
nicht  hier,  sondern  weiter  abwärts  gelegen  ist,  handelt.  £s 
erscheint  mir  das  letztere  das  Wahrscheinlichere  und  Einheit- 
lichere. 

Nur  nebenbei  erwähnen  will  ich,  daß  derartige  Cysten- 
nieren  bei  kleinen  Kindern  nur  seltener  geschildert  wurden. 
So  vermißte  Virchow,  der  ja  schon  die  angeborenen  Cysten- 
nieren  und  die  der  Erwachsenen  für  identisch  hielt,  diese 
Cystennieren  der  kleinen  Kindern  noch  als  Zwischenglied. 

Jossand  fand  unter  187  Cystennieren  nur  2  unter  20  Jahren. 
Allein  es  sind  doch  auch  schon  in  diesem  Alter  eine  Reihe 
Cystennieren  beschrieben,  wie  Albert  und  andere  mit  Recht 
betonen,  und  auch[.Dunger  weist  darauf  hin,  daß  Cystennieren 
in  allen  Altersstufen  vorkommen. 

Überblicken  wir  kurz  die  Erklärung  dieser  beiden  Fälle,  so 
sehen  wir,  daß  sie,  obwohl,  wie  eingangs  erwähnt,  beide  fast  in 
allen  Punkten  morphologische  Gegensätze  darstellen,  doch  eine 
gleich©]^Genese^haben.  Beide  Cystennieren  bezogen  wir  auf 
eine  entwicklungsges'chichtliche  Störung,  und  zwar 
einen  im  Sinne  der  Hemmung  zu  deutenden  Entwick- 
lungsfehler. In  beiden  Fällen  findet  dieser  seine  einfachste  Er- 
klärung, wenn  wir  eine  zweiteilige  Anlage  annehmen,  deren  Ver- 
einigung ausgeblieben.  Also  nur  quantitativ  sind  die  beiden  Fälle 
ganz  verschieden.  Im  zweiten,  der  weit  einfacher  liegt,  findet  sich 
dieser  verpaßte  Anschluß  zwar  in  beiden  Nieren,  aber  nur  an 
einzelnen  Stellen;  es  finden  sich  somit  zahlreiche  kleine  Cysten, 
aber  der  weitaus  überwiegende  Bestandteil  der  Niere  ist  völlig 
normales  Nierengewebe.  Die  Nieren  sezemierten  völlig  normal. 
Die  Cystennieren  waren  ein  zufälliger  Sektionsbefund  bei  dem 
an  Scharlach  gestorbenen  Kind.  In  dem  andern  Fall  dagegen 
war  der  Anschluß  der  beiden  Nierenanlagen  nicht  gewisser- 
maßen verpaßt,  sondern  es  war  überhaupt  unmöglich,  da  der 
eine  Bestandteil,  welcher  aus  dem  Ureter  und  dem  Nierenbecken 
auswächst,  überhaupt  fehlte,  imd  zwar  eben  deswegen,  weil  das 
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Nierenbecken  selbst  überhaupt  nicht  angelegt  war,  der  Ureter 
blind  endete.  Hier  *waren  dann  so  die  Nierenbestandteile  zum 
größten  Teil  verschwunden;  es  bestanden  wenige,  aber  außer- 
ordentlich große  Cysten.  Diese  Niere  konnte  naturgemäß  nicht 
funktionieren;  dafür  war  die  andere  völlig  ausgebildete  hyper- 
trophisch, aber  wie  bei  den  einseitigen  Cystennieren  gewöhnlich, 
war  die  ursprünglich  gesunde  Niere  infolge  der  Mehrleistung 
an  Nephritis  erkrankt  und  in  einem  kräftigen  Nachschub  der- 
selben der  Patient  im  Zustande  der  Urämie  gestorben. 

Führte  uns  so  die  Betrachtung  dieser  zwei  Fälle  zu  der  An- 
nahme einer  in  der  Entwicklung  der  Niere  begründeten  Ursache 
der  Cystenniere,  so  stimmt  dies  mit  den  Schlußfolgerungen 
überein,  welche  eine  größere  Reihe  Autoren  vor  allem  neuer- 
dings aus  ihren  Fällen  zogen.  Sehen  wir  uns  in  der  Literatur 
um,  so  finden  sich  noch  andere  in  meinen  Fällen  nicht  vor- 
handene Anhaltspunkte  für  diese  Auffassung.  Eine  Überschau 
der  Literatur  zeigt  auch,  daß  sich  alle  Fälle  wohl  hier  ein* 
reihen  lassen,  so  daß  die  Cystenniere  viel  einheitlicher  sich 
gestaltet,  als  man  früher,  besonders  dem  so  verschiedenen 
makroskopischen  Bild  nach,  ahnte.  Allein  unter  diesem  gemein- 
samen Gesichtspunkt  muß  man  dann  große,  unter  sich  vor 
allem  in  ihrem  makroskopischen  Aufbaue  sehr  verschiedene 
Gruppen  unterscheiden,  so  daß  auch  ein  Teil  der  anderen 
Anschauungen  zu  ihrem  Rechte  kommt.  Von  diesen  Gesichts- 
punkten aus  will  ich  die  Literatur  zu  Hilfe  nehmen,  ohne 
natürlich,  wie  bereits  erwähnt,  eine  völlige  Zusammenstellung 
der  enorm  ausgebreiteten  Bibliographie  geben  zu  wollen. 

Der  erste,  welcher  wohl  die  Bildungsfehlertheorie  der 
Cystenniere  klar  aussprach,  war  Köster.  Allerdings  war  er 
nicht  der  erste,  wie  gewöhnlich  angegeben  wird,  welcher  bei 
der  Cystenniere  an  eine  Mißbildung  dachte,  denn  eine  solche 
Vorstellung  findet  sich  schon  in  dem  Artikel  von  Wilks  aus 
dem  Jahre  1866.  Femer  findet  sich  der  Gedanke  klar  bei 
Rindfleisch  schon  zum  Ausdruck  gebracht.  Der  erste  aber, 
welche  dieser  Ansicht  im  Gegensatz  zu  Virchows  foetaler 
Papillitis  vertrat  und  gerade  das  von  Virchow  beschriebene 
Bild  nicht  auf  eine  Entzündung  sondern  einen  Bildungsmangel 
bezog,  war  in  der  Tat  Köster.     Aber  auch  er  dachte  nur  an 
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die  Fälle  mit  Atresie  des  Nierenbeckens.  Lambrecht  sprach 
mehr  allgemein  von  einer  Irrung  der  bildenden  Elemente. 
Später  gewann  diese  Auffassung  eine  breitere  Basis.  Hanau 
vor  allem  bezog  eine  gewisse  Reihe  von  Fällen  auf  einen 
primären  Bildungsmangel,  auf  eine  Aplasie  der  Papillen. 
Dieser  Auffassung  der  Cystenniere  als  eines  Entwicklungs 
fehlers  schlössen  sich  dann  vor  allem  an:  Terburgh  (1891). 
Hildebrand  (1894),  der  diese  Anschauung  neueren  entwick- 
lungsgeschichtlichen  Gesichtspunkten  anpaßte,  Schwerter, 
Springer,  Wiehl,  Kimla  (1897),  Still,  Johnson  (1898), 
Bibbert,  Courelaire,  Wigand  (1899),  Mirabeau  (1900). 
Borelius,  Bouha(1901),  Jossand,  M6n6trier  et  Aubertin, 
Bencker(1902)^Boinet,  Meyer,  Schenkl,Rukert,  Dettmer. 
Zimdars  (1903),  Busse,  Dunger,  Freytag,  Quincke  (1904). 
Auch  Kaufmann  vertritt  in  seinem  Lehrbuch  diese  Auffassung, 
ebenso  Ziegler.  Welcher  Abstand  aber  ist  zwischen  Kost  er 
oder  Hanau,  die  nur  für  einen  kleinen  Teil  der  Cystennieren 
die  entwicklungsgeschichtliche  Theorie  anstellten,  und  Ruckert, 
der  direkt  schreibt:  „Alle  Cystennieren,  sowohl  die  stets  cystisch 
entarteten  hypoplastischen  Nieren  als  auch  die  gewöhnlichen 
Cystennieren  beim  Neugeborenen  und  beim  Erwachsenen  ver- 
danken ihre  Entstehung  einer  Entwicklungshemmung  in  einer 
früheren  oder  späteren  Periode  des  foetalen  Lebens,  an  die 
sich  secundär  Abschnürungen  in  den  verschiedensten  Stellen 
des  Kanalsystems  innerhalb  der  Niere  anschließen." 

Borst  nimmt  zwar  auch  eine  Entwicklungsstörung,  an  eine 
„Irrfahrt  des  Epithels '',  betont  aber  doch  den  geschwulstartigen 
Charakter,  er  steht  so  gewissermaßen  zwischen  beiden  An- 
schauungen in  der  Mitte. 

Es  sind  nun  vor  allem  vier  Punkte,  welche  sich  aus  der 
Literatur  ergeben,  die  ganz  entschieden  für  eine  auf  An- 
lage beruhende  kongenitale  Erkrankung  zum  Teil  auch 
direkt  für  einen  Bildungsfehler  sprechen: 

1.  Die  andern  Zeichen  embryonalen  Gewebes,  welche 
in  den  Cystennieren  gefunden  wurden. 

In  allererster  Linie  sind  hier  die  ausführlichen  Unter- 
suchungen von  Busse  zu  nennen.  Er  hebt  scharf  hervor,  daß 
die  Bilder,  welche  er  bei  Cystennieren  fand,  in  Bindegewebs- 
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anordnung,  glatten  Muskelfasern,  Glomernli  nsw.  durchaus 
denen  gleichen,  welche  man  bei  der  Untersuchung  von  embryo- 
nalen Nieren  erhält.  Hierauf  hatte  vorher  auch  schon  Ribbert 
hingewiesen.  Besonders  häufig  fand  Busse  noch  die  glatten 
Muskelfasern  um  die  geraden  Hamkanälchen.  Solche  hatte 
vorher  schon  Thorn  erwähnt;  ferner  sah  Busse  Knorpel,  ebenso 
Rückert  in  4  von  5  Fällen,  femer  Meyer  und  v.  Mutach  (nach 
dem  der  Knorpel  •  allerdings  für  eine  Tumorbildung  sprechen 
sollte).  Die  auf  embryonaler  Stufe  stehengebliebenen  Glomeruli, 
wie  sie  auch  in  meinem  Falle  vorhanden  waren,  werden  auch 
sonst  vielfach  so  z.  B.  von  Borst  erwähnt. 

Alle  diese  Beste  embryonaler  Nierengestaltung 
sprechen  entschieden  für  eine  Hemmungsbildung. 

2.  Spricht  für  die  im  Keim  bedingte  Natur  der  Erkrankung 
die  familiäre  Anlage  bzw.  Heredität  der  Cystenidere,  wie 
sie  in  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen  konstatiert  wurde.  D  u  n  g  e  r 
hat  diese  übersichtlich  zusammengestellt.  In  7  Fällen  — 
Brückner,  Wolff,  Virchow,  Singer,  Carbounel,  Beck 
und  E.  Meyer  —  waren  Geschwister  von  der  Erkrankung  be- 
troffen. Singer  beobachtete  sie  sogar  bei  5  Geschwistern,  dazu 
kommen  noch  die  beiden  Fälle  von  Quincke,  die  auch  Ge- 
schwister betrafen.  In  verschiedenen  Generationen  sind  Cysten- 
nieren  in  ö  Fällen  beobachtet  worden  —  von  Höhne  bei  Mutter 
und  Tochter,  Steiner  in  zwei  Familien  bei  Geschwistern,  sowie 
in  der  folgenden  Generation,  von  Borelius  bei  Vater,  Sohn 
und  Neffen  und  von  Dunger  bei  Mutter  und  Tochter. 

Die  Fälle  Beck  und  Quincke  betrafen  erwachsene  Ge- 
schwister, ebenso  waren  Mutter  und  Tochter  in  den  Fällen  von 
Höhne  und  Dunger,  und  Vater,  Sohn  und  Neffe  im  Falle 
Borelius  erwachsen.  Dies  spricht  auch  entschieden  für  eine 
gleichartige  Entstehung  der  angeborenen  Cystenniere  und  der 
sogenannten  der  Erwachsenen. 

3.  Die  so  sehr  häufige  Kombination  der  Cystenniere 
mit  Cysten  in  der  Leber.  Lejars  hat  17  einschlägige 
Fälle  aus  der  Literatur  gesammelt.  Ich  bin  beim  Aufsuchen 
derselben  auf  deren  50  gestoBen.  Es  sind  dies  die  Fälle  von : 
Albert,  Babinski,  Bouchacourt,  Borst,  Brigidi  e  Severi, 
Bristowe  (2  Fälle),   McCallum,    Caresme,    Chantreuil, 
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Chotinsky,  Claude,  Courbis,  Couvelaire,  Demaiitk6 
(2  Fälle),  Demäntk6  et  Fournier,  Dmochowski,  Dünger^ 
Eve,  Ferraud,  Hebb,  Jeffrey,  Jehnsen,  Juhel-Renoy^ 
V.  Kahlden,  Lancereanx,  Lataste,  Leboncher,  Litten, 
Mahomed,  Mellctrier  et  Aubertin,  Michalowicz,  Nan- 
werck  und  Hufschmid,  Nicolle,  Opitz,  Orth,  Ottendorff, 
Paterson, Quincke,  Regne,  Sabourin,Schienzka,  Schmitz, 
Steiner,  Pie-Smith,Tavignot,Terburgb,  Toldt,  Wagner, 
Wilks,  Still,  Witzel. 

Ferner  sind  auch  noch  seltenere  Cystenbildungen  in  andern 
Organen  gleichzeitig  mit  den  Cystennieren  in  relativ  auffallend 
großer  Zahl  beobachtet  worden,  so  von  Bencker,  Pie-Smith, 
Kaufmann  und  Couvelaire  im  Pankreas,  Haare  im  Plexus 
chorioideus,  Singer  im  Kleinhirn,  MoUiere  et  Paviot  in  der 
Lunge,  Caresme  im  Uterus,  Lancereaux  in  der  Thyrioidea, 
Klippel  et  Lefas  in  der  Milz,  Calmann  in  der  Thymus; 
Savage  und  Haie  White  fanden  Cysten  gleichzeitig  in  Gehirn^ 
Lungen  und  Herz. 

4.  Spricht  für  die  Auffassung  der  Cystenniere  als  einer 
MiBbildung  die  so  sehr  häufige  Kombination  derselben  mit 
andern  Mißbildungen.  Dunger  stellte  diese  gut  zusammen; 
er  fand  in  den  Fällen  von  26  Autoren  Mißbildungen  vermerkt. 
Die  von  Dunger  fibersehene  Dissertation  von  Luyken  aas 
dem  Jahre  1903  beschäftigt  sich  mit  dieser  Koinzidenz  der 
Mißbildungen  mit  Cystennieren  noch  genauer  und  stellte  bereits 
eine  größere  Zahl  derselben  exakt  zusammen.  Luyken  fand 
unter  74  in  der  Literatur  niedergelegten  Fällen  in  47  sonstige 
Mißbildungen  erwähnt.  Ich  möchte  dieser  Zusammenstellung 
beider  Autoren  noch  die  Fälle  folgender  an  diesen  Stellen  nicht 
citierter  Autoren  hinzufügen,  bei  welchen  auch  typische  Miß- 
bildungen beschrieben  werden:  Albersheim,  Aran,  Bencker, 
McCallum,  Terburgh,  Wollenberg;  die  am  häufigsten  mit 
der  Cystenniere  kombinierten  Mißbildungen  sind  solche  des 
Gehirns,  besonders  Hydrocephalus  und  Encephalocele,  und  der 
Hände  und  Füße,  besonders  Polydaktylie  und  Klumpfüße, 
ferner  Wolfsrachen  und  Hasenscharte,  sowie  Mißbildungen  der 
Genitalien.  Des  genaueren  gehe  ich  hierauf  nicht  ein  und 
verweise  auf  die  oben  citierten  Zusammenstellungen.    Diese 
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vier  Gründe  also  unterstützen  die  Anschauung,  daß 
es  sich  bei  der  Cystenniere  um  ein  Vitium  primae  for- 
mationis  handelt. 

Für  diese  Auffassung  sprechen  auch  die  Veränderungen 
der  abführenden  Wege,  die  ja  so  häufig  gefunden  wurden  und 
die  sich  auch  weit  leichter  als  Mißbildung,  denn  als  foetale 
Entzündung  deuten  lassen.  In  dem  kleinsten  Teil  der  Fälle 
liegt  der  Verschluß  unterhalb  des  Nierenbeckens;  hier  würde 
im  postfoetalen  Leben  eine  Hydronephrose  resultieren,  die  von 
den  Cystennieren  durchaus  zu  trennen  ist.  Aber  auch  im 
foetalen  Leben  ist  eine  kongenitale  Hydronephrose  die  Folge. 
Zu  den  wenigen  FäUen,  in  denen  sich  nun  unter  diesen  Um- 
ständen zu  einer  solchen  eine  Cystenniere  gesellt,  muß  noch 
ein  weiterer  Punkt  hinzukommen  und  da  liegt  es  eben  am 
nächsten,  hier  auch  in  der  Niere  selbst  einen  Bildungsmangel 
anzunehmen,  zumal  sich  solche  so  häufig  an  mehreren  Stellen 
kombinieren.  Solche  Fälle  sind  z.  B.  die  von  Aran,  bei  dem 
hochgradige  Phymose  bestand,  von  Duperque,  bei  dem  die 
Harnblase  verschlossen  war,  von  Wigand,  v.  Mutach  und 
Schenkl  (Fall  1),  bei  denen  sich  ein  völliger  Verschluß  der 
Harnröhre,  von  Höring  und  Köster  (Fall  1),  in  denen  sich 
ebenfalls  eine  Atresie  der  Urethra  fand,  ferner  der  Fall  Ribbert, 
bei  dem  eine  Mißbildung  der  Genitalien  vorlag  und  derjenige 
seines  Schülers  Frey  tag,  bei  dem  eine  Obliteration  des  Ureters 
das  Hamhindemis  bildete. 

Weit  häufiger  und  überhaupt  in  einem  großen  Prozentsatz 
der  Fälle  sind  Nierenbecken  und  Ureteren  nicht  normal  vor- 
handen. In  dem  Falle  von  Madge  fehlten  diese  überhaupt 
vollständig,  in  einer  großen  Zahl  der  Fälle  geht  der  Ureter  — 
wie  in  imserm  Fall  2  —  nicht  in  ein  normal  weites  Nieren- 
becken über,  sondern  entweder  findet  sich  überhaupt  kein 
Becken,  sondern  nur  Bindegewebe,  oder  Bindegewebe  und  Fett- 
gewebe ohne  jedes  Lumen,  oder  letzteres  ist  zwar  vorhanden, 
aber  abnorm  eng;  oder  auch  das  Nierenbecken  bildet  eine  von 
den  Cysten  der  Niere  nicht  mehr  zu  unterscheidende  Cyste. 
Gewöhnlich  zeigt  der  Ureter,  bevor  er  ein  solches  Becken 
erreicht,  auch  schon  starke  Wand  verdickung  und  Lumen- 
verengerung bzw.  -Verschluß.    Hierher  gehören  auch  die  Fälle, 
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in  denen  der  Ureter  selbst  auf  eine  weitere  Strecke  obliteriert 
ist.  Solche  Fälle  sind  z.  B.  die  von  den  folgenden  Autoren 
beschriebenen:  Arnold,  Kosinski,  Marchand,  v.  Mutach. 
E.  Meyer,  Rtickert,  Penrose,  Schenkl,  Springer-Ribbert, 
Thorn,  Virchow,  Wiehl,  Bureau,  Wollenberg,  Witte, 
und  in  gewisser  Beziehung  auch  diejenigen  von  Bocken- 
heimer, Durlach,  Lambrecht,  Borst,  Wigand. 

Am  allerhäufigsten  finden  sich  nun  die  Veränderungen  in 
den  Papillen,  indem  hier  Atresie  durch  kolossale  Bindegewebs- 
entwicklung  zustande  kommt  oder  überhaupt  die  Papillen  ganz 
verstrichen  oder  in  Cysten  aufgegangen  sind. 

Die  Gründe,  welche  auch  hier  der  Deutung  dieser  Befunde 
als  Entwicklungshemmung  günstiger  sind  als  der  als  Entzündungs- 
folgen, sind  schon  oben  genannt  und  werden  gleich  noch  kurz 
zusammengestellt  werden.  Deswegen  bleibt  es  doch  das  Haupt- 
verdienst Virchows  und  der  grundlegendste  Schritt  zur  richtigen 
Erkenntnis  der  Genese  der  Cystenniere,  auf  die  Wichtigkeit  der 
Papillenveränderungen  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  zu  haben. 
Fasse  ich  auch  diese  Fälle  alle  oder  fast  alle  als  Entwick- 
iungsfehler,  nicht  foetale  Entzündung  auf,  so  kommt  doch  auch 
hier  vrieder  Retentionsvrirkung  dazu.  Hierher  gehörende  Fälle 
sind  in  sehr  großer  Zahl  der  Literatur  niedergelegt.  Ich 
erwähne  nur  diejenigen  von  Virchow,  Durlach,  Thorn, 
Hanau,  v.  Mutach,  Kimla,  Föä,  Strübing,  Lejars, 
Schultz,  Lambrecht,  Stoer,  Talamon,  Nauwerck  und 
Hufschmid,  Hausmann,  Leichtenstern,  Roche, 
Dunger. 

Daß  es  hier  auch  zu  einer  secundären  Entzündung  im 
Bindegewebe  kommen  kann,  worauf  die  Rundzellenhaufen  zu 
beziehen  sind,  ist  natürlich  naheliegend;  so  faßte  auch  z.  B. 
Johnson  seinen  Fall  auf.  Ein  Punkt  ist  hier  auch  noch  be- 
merkenswert. In  allen  diesen  Fällen  und  in  vielen  andern, 
in  denen  kleine  Anomalien  der  Nierenbecken  und  Papillen 
bestanden,  vdrd  fast  gleichmäßig  in  allen  Beschreibungen 
wiederkehrend  die  besondere  Dichtigkeit  des  Bindewebes  im 
Mark  im  Gegensatz  zur  Rinde  betont  und  daher  oft  als  das 
ältere,  auf  jeden  FaU  als  den  Ausgangspunkt  angesehen.  Nur 
in  2  Arbeiten  fand  ich  das  umgekehrte  vermerkt. 
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^  Übersieht  man  alle  diese  mit  Bindegewebsentwicklung 
einhergehenden  Veränderangen  der  Niere  und  ihrer  abführen- 
den Wege,  80  sehen  wir,  daB  es  dieselben  Fälle  sind,  welche 
znr  Entzündungsretentionstheorie  Veranlassung  gaben,  daß  sie 
sich  aber  auch  besser  im  Sinne  eines  primären  Entwicklungs- 
fehlers deuten  lassen.  Hierfür  sprechen  außer  den  vier  schon 
oben  dtierten  Gründen,  welche  überhaupt  auf  die  Cystennieren 
als  eine  Mißbildung  hinweisen,  also 

1.  der  familiäre  und  hereditäre  Charakter  der  Entwicklung, 

2.  das  Auffinden  foetalen  Nierengewebes  und  Nieren- 
struktur, 

3.  Vergesellschaftung  mit  anderen  Cysten, 

4.  Kombination  mit  andern  Mißbildungen, 
noch  folgende  besonderen  Gründe: 

5.  die  Tatsache,  daß  die  Retention  allein  keine  Cysten 
ergibt, 

6.  die  merkwürdige  Lokalisation  der  fraglichen  foetalen 
Entzündung  gerade  auf  die  Papillen  oder  das  Nierenbecken 
beschränkt, 

7.  daß  nie  frische  Stadien  einer  solchen  Entzündung  ge- 
funden wurden, 

8.  der  Charakter  des  Bindegewebes. 

Sehen  wir  so  die  Cystennieren  als  ein  Vitium  primae 
formationis  an  und  nicht  als  den  Effekt  einer  foetalen  Ent- 
zündung, so  bliebe  noch  die  Möglichkeit  der  Auffassung  der- 
selben als  einer  echten  Gesch^plst,  und  dies  ist  ja  in  der  Tat  die 
3.  aufgestellte  Genese,  welche  auch  heute  viele  Anhänger  hat. 
Wir  müssen  darum  auf  sie  noch  kurz  zu  sprechen  kommen.  Diese 
Auffassung  wurde  vor  allem  früher  von  französischen  Autoren 
vertreten.  Die  Ersten,  welche  zu  einer  in  dieser  Richtung 
liegenden  Ansicht  kamen,  waren  wohl  Sturm  (1876),  Malassez 
(1876),  dessen  Schüler  Michalkowicz  die  Cystennieren  dea 
in  andern  Organen  vorkommenden  Cystenbildungen  verglich. 
Der  Tumorcharakter  der  Cystenniere  wurde  dann  zum  erstenmal 
klar  ausgesprochen  von  Brigidi  e  Severi  (1880).  Chotinsky 
rechnet  sie  zu  den  foetalen  Adenomen.  Auch  Sabourin  und 
Cornil  et  Brault  nehmen  einen  geschwuistartigen  Charakter 
an.     Ähnlich   später  Lejars.     Philippson  und  Homi   ney 
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beschrieben  auch  an  Tumoren  erinnernde  Bilder.  Eine  besondere 
Stütze  erhielt  diese  Auffassung  der  Cystenniere  durch  die  Arbeiten 
von  Nauwerck  und  Hufschmid,  sowie  von  Kahlden  (1893). 
Denselben  Standpunkt  vertraten  noch  Demantk6  und  Fournier, 
Hausmann,  v.  Mut  ach  (1895)  (teilweise),  Claude,  Witte(teil- 
weise)  (1896),  Albert  (1897),  Hein  (1899),  Jacob  und  David- 
sohn (1900). 

Eine  Art  Mittelstellung  nahmen  Theilbaber  und  Borst 
ein.  Ersterer  denkt  an  eine  Kombination  des  Tumors  mit 
foetaler  Mißbildung,  Borst  betont  zwar,  wie  bereits  erwähnt, 
den  Tumorcharakter  der  Cystenniere,  bezieht  diese  aber  auf 
eine  Entwicklungsstörung,  „die  in  einer  relativ  späten  Embryonal- 
periode einsetzt  und  auf  einer  Disturbation  des  regulären  In- 
einandergreifens  von  Bindesubstanz  und  Epithel  beruht.^ 

Gegen  diese  Tumorauffassung  sind  nun  schon  vielfach 
Einwände  erhoben  worden.  Manche  Autoren  betonen  mehr 
Bindegewebsproliferation,  manche  halten  die  Epithelwucherung 
fär  das  Primäre.  In  vielen  Fällen  war  die  Proliferation  auch 
so  gering,  daß  der  Tumorcharakter  dadurch  keineswegs  gestützt 
wird.  Daß  es  sich  bei  den  Papillen  nicht  um  echte  solche  zu 
handeln  braucht,  sondern  daß  solche  durch  Reste  von  SepteD, 
Schrägschnitten  usw.  oft  vorgetäuscht  werden,  ward  öfters 
betont,  so  von  Witte,  Springer  und  Dettmer.  Schwerter 
erwähnt  diese  Pseudopapillen  ebenfalls.  Auch  Wigand  spricht 
von  diesen  „sprossenähnlichen  Gebilden". 

Daß  nun  aber  auch  papil^re  und  EpithelwuchemngeD 
vorkommen,  welche  nicht  auf  Trugbildern  beruhen,  ist  trotzdem 
zweifellos;  es  geht  das  deutlich  aus  Arbeiten,  wie  denen  vod 
Nauwerck  und  Hufschmid,  v.  Kahlden  oder  auch  Borst 
hervor.  Diese  beweisen  aber  keineswegs,  daß  es  sich  hier  um 
echte,  von  vornherein  angelegte  Tumoren  handelt.  So  betont 
Busse,  daß  er  auch  die  Faltungen  des  Epithels  bei  inter- 
stitieller Nephritis  beobachtete,  die  darum  auch  keine  Tumor- 
bildung darstellen. 

Daß  diese  Wucherungen  nicht  das  Primäre  sind,  sondern 
sich  erst  secundär  an  die  Cystenbildung  anschließen,  dafür 
spricht  erstens  das  Fehlen  derselben  in  der  überwiegenden 
Mehrzahl  der  Fälle  von  Cystennieren  wie  auch  in  den  vor- 
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liegenden  Fällen.  Es  finden  sich  in  diesen  auch  nicht  die 
geringsten  Zeichen  irgend  einer  Proliferation,  weder  des  Binde- 
gewebes noch  des  Epithels  weder  in  den  Cysten  selbst,  noch 
sonst  in  der  Niere.  Femer  sprechen  dagegen  alle  Übergänge, 
die  von  kleinen  Wachemngen  in  den  Cysten,  bis  zn  den  tumor* 
ähnlicheren  Bildern  beschrieben  sind.  Auch  daß  sich  diese 
tnmorartigen  Cystennieren  meist  bei  Erwachsenen  finden,  worauf 
auch  schon  Dettmer,  Rückert  und  £.  Meyer  hingewiesen, 
spricht  dafür,  daß  sie  jüngeren  Datums  als  die  Cystennieren 
selbst  sind,  sich  an  die  Bildung  dieser  nur  anschließen,  und 
80  nicht  das  Charakteristische  der  Erkrankung  darstellen. 

Und  in  der  Tat  ist  es  allgemeinen  Gesetzen  nach  leicht 
vorstellbar,  daß  sich  Epithel-  und  Bindegewebswucherungen  an 
die  auf  Mißbildung  beruhenden  Cysten  anschließen.  Es  ent- 
stehen diese  ja  aus  einer  Störung  des  Ineinandergreifens  von 
Bindegewebe  und  Epithel.  Hierbei  treten  nun  sicher  gewisse 
Entspannungen  des  gegenseitigen  Druckes  der  Gewebe  ein,  es 
kann  somit  bioplastische  Energie  frei  werden,  so  daß  die 
Voraussetzung  zu  Proliferationen  gegeben  ist.  So  können  schon 
embryonal  von  vornherein  statt  der  Cysten  Adenome  und 
Fibrome  entstehen.  Die  Gelegenheit  dazu  ist  aber  auch  später 
noch  in  den  Cysten  selbst  gegeben.  Das  Epithel,  welches  die 
Cysten  bekleidet,  geht  ja  auch  oft  streckenweise  verloren;  in 
vielen  Fällen  wird  der  Druck,  welcher  in  den  Cysten  herrscht, 
jede  Proliferation  unmöglich  machen.  Läßt  dieser  aber  nach, 
so  wird,  wenn  ein  Epithelverlust  eingetreten,  das  umliegende 
Bindegewebe  ins  Innere  der  Cysten  in  Form  von  Papillen  der 
freigewordenen  bioplastischen  Energie  folgend  wuchern,  das 
Epithel  wird  auch  diese  überkleiden.  Außerdem  wird  aber 
auch  das  Epithel  den  Epithelverlust  zu  decken  suchen  und 
kann  so  sehr  leicht  auch  zu  größeren  Epithelsprossen  Veran- 
lassung geben.  Ebenso  werden  die  umliegenden  Hamkanälchen 
das  Bestreben  haben,  den  durch  die  Cysten  gesetzten  Defekt 
auszufüllen  und  wuchern,  so  daß  auch  sie  acenomartige  Bilder 
bieten  könnten.  Ich  erinnere  nur  an  die  ausgesprochenen 
Regenerationsbilder,  wie  sie  Thorel  bei  Nephritis  jüngst  be- 
schrieben. Diese  Auffassung  findet  sich  schon  in  Orths  Lehr- 
buch  in  vorzüglicher  Weise   angedeutet,    indem    er  von   den 
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Ausbuchtungen  und  seitlichen  Sprossenbildnngen  der  Harn- 
kanälchen  spricht  und  hinzufügt,  „welche  vielleicht  auf  kom- 
pensatorische, hypertrophische  Neubildung  hinweisen.^  Somit 
widersprechen  also  diese  Wucherungsprozesse  auch  keineswegs 
der  Erklärung  der  Cystenniere  als  einer  Entwicklungsanomalie, 
sondern  lassen  sich  dieser  als  eine  in  manchen  —  lange  nicht 
allen  Fällen  —  dazu  kommende  secundäre  Erscheinung  unter- 
ordnen, selbst  in  den  wenigen  Fällen,  in  denen  durchaus 
tumorartige  Bilder  entstehen. 

Ich  glaube  nun,  daß  wir  diese  ganzen  Bildungen  ganz 
vorzüglich  einer  Gruppe  von  Gebilden  anreihen  können,  welche 
auch  auf  Mißbildungen  beruhend  zu  den  Tumoren  durchaus 
nahestehenden  und  in  diese  übergehenden  Formen  führen,  und 
die  als  besondere  Gruppe  von  Albrecht  unter  dem  Namen 
„Hamartome^  zusammengefaßt  wurden.  Wenn  durch  eine 
derartige  Klassifizierung  auch  das  Verständnis  der  Cystennieren 
nicht  sehr  gefördert  wird,  so  glaube  ich  doch,  daß  eine  solche 
Zusammenfassung  derartiger  und  im  Prinzip  analoger  BUdungen 
unter  einem  gesonderten  Namen  —  der  als  neuer  an  und  für 
sich  überflüssig  erscheinen  könnte  —  eine  Verständigung  über 
die  derzeitige  Anschauung  ihrer  Pathogenese  schneller  er- 
möglicht. 

n.  Nierencysten. 

Wie  bereits  eingangs  erwähnt,  finden  diese  sich  be- 
kanntlich überaus  häufig,  und  zwar  besondere  bei  Sektionen 
älterer  Leute.  Doch  findet  man  vereinzelte,  makroskopisch 
erkennbare  Cysten  auch  häufig  bei  jüngeren  Leuten  und  nicht 
allzu  selten  selbst  bei  Kindern.  Der  größte  Teil  solcher  Nieren 
bietet  makroskopisch  keinerlei  auffallende  Veränderungen  dar, 
während  sich  bei  den  mit  Cysten  versehenen  Nieren  älterer 
Leute  wie  in  diesen  ja  überhaupt  fast  stets  arteriosklerotische 
Narben  vorfinden.  In  einem  Teil  der  Fälle  ist  nur  eine  und 
dann  meist  große  Solitärcyste  vorhanden,  in  anderen  zwar  eine 
solche,  daneben  aber  noch  kleine  oder  mittelgroße  Cysten  in 
geringerer  oder  größerer  Zahl.  Während  in  diesen  ineinander 
übergehenden  Fällen  immerhin  nur  eine  beschränkte  Anzahl 
von  Cysten  entstehen,  sind  diese  in  anderen  Fällen  so  zahlreich. 
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daß  ein  großer  Teil  der  Niere  verloren  geht,  und  es  finden  sich 
so  alle  Übergänge  von  den  Nierencysten  bis  znr  eigentlichen 
Cystenniere,  wofür  ja  anch  der  im  vorigen  Abschnitt  an  erster 
Stelle  beschriebene  Fall  ein  gutes  Beispiel  bietet.  Eine  ganz 
scharfe  Grenze  läßt  sich  also  hier  nicht  ziehen,  und  dem 
entspricht  auch  eine  gemeinsame  Genese  und  Bildungsart  beider, 
welche  sich,  ebenso  wie  sie  auch  Ruckert  angenommen,  bei 
unseren  Untersuchungen  ergab. 

In  einem  großen  Teil  der  Fälle  fehlte  bei  diesen  Cysten  — 
welche,  besonders  die  kleineren,  fast  ausnahmslos  in  der  Rinde, 
und  zwar  meist  direkt  unter  der  Kapsel  saßen  —  jede  ent- 
zündliche Bindegewebswucherung  um  die  Cyste  herum  oder 
überhaupt  in  unmittelbarer  Nähe  derselben;  auch  sonst  lag 
hier  keinerlei  Veränderung  des  Nierengewebes  vor,  vielmehr 
grenzte  die  Cyste  mit  ihrer  manchmal  dicken,  häufig  aber  nur 
einer  einfachen  Membrana  propria  entsprechenden  bindegewebi- 
gen Kapsel  direkt  an  unveränderte  Hamkanälchen  bzw.  Glome- 
mli.  Solche  Cysten  lassen  sich  also  denen  der  an  erster  Stelle 
beschriebenen  Cystenniere  an  die  Seite  stellen,  und  da  jede 
sie  etwa  abschnürende  Bindegewebswucherung  in  ihrer  Um- 
gebung oder  Verstopfung  in  ihnen  fehlt  und  auch  keinerlei 
Proliferationserscheinungen  sich  fanden,  aus  dort  genauer  aus- 
einandergesetzten Gründen  nur  als  auf  entwicklungsgeschicht- 
licher Anomalie  beruhend  deuten.  Dies  Verhalten  solcher 
Cysten  wurde  stets  nur  auf  Grund  von  Serienschnitten  ange- 
nommen, da  ja  einzelne  Schnitte  in  der  Tat  nicht  bewie- 
sen hätten,  ob  nicht  an  anderen  Stellen  der  Peripherie  der 
Cysten  sich  andere,  diese  erklärende  Veränderungen  gefunden 
hätten. 

In  einigen  FäUen  lagen  sämtliche  Cysten,  wenn  die  Nieren 
auch  geringe  mikroskopische  Veränderungen  wie  fast  stets 
boten,  dergestalt  in  durchaus  normaler  Umgebung.  In  zahl- 
reichen anderen  Nieren  lagen  einige  Cysten  zwar  in  Narben- 
gewebe (arteriosklerotische  Veränderungen),  andere  dagegen 
wiederum  in  durchaus  normaler  Umgebung.  Letzte  Ursache  für 
die  Entstehung  der  Cysten  kann  also  auch  in  diesen  Fällen 
die  Bindegewebsentwicklung  nicht  sein  und  wir  müssen  ebenso 
auf  die  Entwicklungsgeschichte  zurückgreifen. 

Virobows  Arehir  f.  pathol.  Anat  Bd.  185.  Hft.  1.  6 
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Zahlreiche  Cysten  wiesen  nun  zwar  :  Veränderungen  in 
der  Umgebung  der  Cysten  auf,  indem  hier  die  Hamkanäl- 
chen  atrophisch,  das  Bindegewebe  vermehrt  und  oft  von 
Rundzellen  durchsetzt,  die  Glomeruli  bindegewebig  "oder  hyalin 
geschrumpft  waren.  Meist  fanden  sich  diese  Veränderungen 
aber  nur  in  geringem  Grade  und  nur  auf  einzelnen  der 
Serienschnitte,  und  auch  nur  an  einem  kleinen  Teile  der  Peri- 
pherie  der  Cyste,  meist  nur  an  einem  kleinen,  dicht  unterhalb 
der  Kapsel  gelegenen  Abschnitt  derselben.  Aus  diesen  Gründen 
machten  diese  Veränderungen  in  der  Umgebung  der  Cysten 
weit  eher  den  Eindruck,  secundärer  Natur  zu  sein,  eine  Folge 
also  der  mit  der  Cyste  bzw.  deren  Wachstum  zusammenhän- 
genden, fortwährenden  Schädigung  als  etwa  ihrerseits  den 
älteren  Prozeß  darzustellen  und  die  Cyste  erst  hervorgerufen 
zu  haben;  doch  haben  wir,  da  sich  diese  Frage  nicht  sicher 
entscheiden  läßt,  diese  Cysten  stets  zu  den  in  Narbengewebe 
gelegenen  gerechnet. 

In  einer  dritten  Kategorie  von  Fällen  allerdings  lagen  die 
Cysten,  durchaus  umgeben  von  stark  verändertem  Nierengewebe, 
d.  h.  inmitten  von  Narben.  In  wenigen  Fällen  handelte  es  sich 
hier  um  Schrumpf nieren;  und  es  soll  betont  werden,  daß  sich  in 
unserem  in  dieser  Hinsicht  allerdings  nur  kleinen  Material  die 
Cysten  in  Schrumpfnieren  nicht  in  größerer  Zahl  fanden  als 
in  Nieren  älterer  Individuen.  Meist  jedoch  lagen  auch  in  diesen 
Fällen,  in  welchen  Cysten  von  schwieligem  Gewebe  umgeben 
waren,  Narben  arteriosklerotischer  Natur  vor.  In  solchen  Fällen 
ließ  sich  naturgemäß  nicht  ausschließen,  daß  die  Narben  durch 
Verschluß  von  Hamkanälchen  die  Cystenbildungen  veranlaßt 
hatten.  Jedoch  nach  Analogie  mit  den  oben  besprochenen 
Nieren,  welche  auch  an  nicht  narbigen  Stellen  Cysten  aufwiesen, 
ist  dieses  Abhängigkeitsverhältnis  keineswegs  als  sicher  anzu- 
nehmen. Das  Zusammentreffen  der  Narben  und  Cysten  nimmt 
ja  so  wie  so  um  so  weniger  Wunder,  als  beide  meist  am  selben 
Orte,  nämlich  dicht  unterhalb  der  Nierenkapsel,  ihren  Sitz 
haben  und  in  den  Nieren  alter  Leute  sich  an  dieser  Stelle 
überaus  zahlreiche  größere  und  kleinere  makroskopisch  oft  nicht 
erkennbare  narbige  Veränderungen,  häufig  sehr  ausgedehnt,  vor- 
finden,   öfters  fanden  sich  allerdings  kleine  Erweiterungen  von 
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Hamkanälchen  und  Glomeruli  in  den  arteriosklerotischen  Narben, 
und  besonders  in  Schrumpfnieren,  in  größerer  Zahl  dicht 
nebeneinander;  solche  Hohlräume  blieben  aber  klein  und  ver- 
sehwanden nach  einigen  Schnitten  wieder.  Solche  offenbar  durch 
umliegendes  Bindegewebe  bedingte  Erweiterungen  führten  also 
niemals  zu  Cysten.  Ziehen  wir  aus  alledem  einen  Schluß, 
so  ist  es  der,  daß  ein  großer  Teil  der  Cysten  der  Niere 
unbedingt  nur  durch  entwicklungsgeschichtliche  Hem- 
mungen erklärt  werden  kann,  daß  bei  anderen  Cysten 
zwar  andere  Erklärungsmöglichkeiten  nicht  absolut 
ausgeschlossen  sind,  aber  doch  weniger  Wahrschein- 
lichkeitbesitzen, als  auch  hierentwicklungsgeschicht- 
licbeAnomalien.  Hierdurch  wird  die  Erklärung  der  Cysten 
eine  einheitliche  und  die  gemeinsame  Genese  der  Cystennieren 
und  Nierencysten  erklärt  die  fließenden  Übergänge  zwischen 
beiden. 

Ist  diese  Anschauung  richtig,  so  müßten  sich  auch  schon 
in  den  Nieren  von  Neugeborenen  bzw.  Foeten  und  kleinen 
Kindern  Cysten  oder  wenigstens  Anlagen  von  solchen  auffinden 
lassen.  Solche  hat  Ruckert  konstatiert,  und  wir  konnten  sie 
ebenfalls  nachweisen.  Diese  in  der  ersten  Jugend  auftretenden 
Cysten  waren  nun  aUerdings  ziemlich  klein,  aber  sehr  deutlich 
erkennbar.  Sie  fanden  sich  in  fast  50  ^/o  der  Nieren  von  Neu- 
geborenen. Noch  weit  häufiger  sahen  wir  kleine  Unregelmäßig- 
keiten in  der  Bildung  von  Hamkanälchen  und  Glomeruli, 
welche  wohl  auch  als  Cystenanlagen  aufzufassen  sind.  Doch 
betrachten  wir  nur  erstere  als  sichere  solche.  Es  ist  anzu- 
nehmen, daß  sie  einmal  mit  der  Zeit,  und  sodann  ganz  beson- 
ders, wenn  entzündliche  Vorgänge  sich  in  ihrer  Umgebung  ab- 
spielen, wachsen  und  so  erst  makroskopisch  als  Cysten  in 
die  Erscheinung  treten.  Hierauf  beruht  es  offenbar,  daß  diese 
vielleicht  häufiger  in  Schrumpfnieren  wie  sonst,  und  ganz  beson- 
ders häufig  bei  älteren  und  alten  Individuen  gefunden  werden, 
wobei  es  sich  bei  den  letzteren  schwer  beurteilen  läßt,  ob  hier 
das  Wachsen  der  Cysten  mit  dem  Älterwerden  des  Individuums 
oder  kleine,  auf  Arteriosklerose  beruhende  entzündliche  Ver- 
änderungen der  Niere  oder  beides  eine  Rolle  spielt.  Eine  gewisse 
Vorliebe  der  Cysten  für  Stellen,  wo  sich  entzündliche  Vorgänge 


84 

abspielen,  wäre  so  leicht  erklärbar,  ohne  daß  letztere  die  erste 
Entstehungsursache  der  Cysten  —  sondern  eben  nur  Auslösungs- 
ursache für  ihre  Weiterentwicklung  —  darstellen.  Verlegen  wir 
jsomit  die  erste  Anlage  der  Cyste  in  die  Embryonalperiode,  so 
ist  die  Häufigkeit  der  Cysten  gerade  in  der  Niere  mit  den 
komplizierten  entwicklungsgeschichtlichen  Verhältnissen  hier 
leicht  zu  erklären,  und  zwar  ganz  besonders,  wenn  wir,  ähnlich 
wie  im  ersten  Teil  angedeutet,  eine  dualistische  Anlage  der 
Niere  annehmen  dürfen. 

Es  fanden  sich  nun  in  einigen  Nieren  sonstige  Ge- 
bilde, welche  ebenfalls  auf  entwicklungsgeschichtliche  Ano- 
malien dieser  Nieren  hindeuteten;  zunächst  in  vereinzelten  Fällen 
versprengte  Nebennierenkeime  und  Fibrome  bzw.  Myofibrome. 
In  einem  Falle  auch  glatte  Muskelfasern  in  einer  Cystenwand. 
Weit  zahlreicher  aber  fanden  sich  adenomatöse  Bildungen,  in 
manchen  Nieren  mehrfach.  In  einem  großen  Teil  waren  letztere 
aus  kleinen  Anfängen  zu  verfolgen  und  lagen,  ebenso  wie  die 
Cysten,  nicht  von  Narben  oder  dergleichen,  sondern  von  nor- 
malem Nierengewebe  umgeben.  Sie  sind  somit  ebenso  wie  diese 
als  entwicklungsgeschichtlich  bedingte  Anlagen  aufzufassen.  In 
anderen  Fällen  fanden  sich  adenomatöse  Bildungen  in  großen 
Cysten,  und  hier  waren  alle  Übergänge  zu  beobachten  von 
Cysten  mit  kleinen  Papillen  bis  zu  solchen  mit  diesen  adenoma- 
tösen Wucherungen,  manchmal  in  derselben  Niere. 

Alle  diese  Befunde  und  Verhältnisse  der  mit  Cysten  ver- 
sehenen Nieren  habe  ich  hier  nur  streifen  können ;  eine  genauere 
Beschreibung  und  somit  Begründung  wird  mein  Assistent  Herr 
Dr.  Braunwarth,  der  die  meisten  dieser  Untersuchungen  an 
zahlreichen  Serienschnitten  anstellte,  in  einer  besonderen  Arbeit 
mitteilen. 
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in.  üreteritis  bzw.  Cystitis  cystica. 

Die  üreteritis  bzw.  Cystitis  und  Pyelitis  cystica  gehört  in 
ihren  ausgesprochenen  Formen  zu  den  unbedingt  seltenen  Er- 
krankungen. 

Lubarsch  fand  unter  3000  Sektionen  nur  2  mal  Cysten 
im  Nierenbecken,  4  mal  solche  im  Ureter.  Radtke  stellte  1900 
nur  an  20  Fälle  aus  der  Literatur  zusammen.  Ich  habe  in 
der  Gesamtliteratur  etwas  über  30  diese  Veränderung  betreffende 
Arbeiten  und  in  ihnen  etwa  60  Fälle  der  obigen  Erkrankung 
besprochen  gefunden.  Speziell  die  Üreteritis  cystica  finde  ich 
in  der  Literatur  nur  etwa  40  mal  beschrieben.  Ich  stelle  diese 
am  Schluß  zusammen;  den  einen  oder  andern  Fall  mag  ich 
dabei  auch  übersehen  haben.  Die  folgende  kurze  Beschreibung 
dreier  hierher  gehörender  Fälle  (2  von  üreteritis  cystica,  1  der 
weniger  seltenen  Cystitis  cystica)  dürfte  sich  von  selbst  recht-r 
fertigen,  einmal  durch  die  Seltenheit  der  Affektiou-,  sodann 
dadurch,  daß  über  die  Genese  derselben  noch  Meinungs- 
verschiedenheiten  herrschen.     Aus   letzterem   Grunde  w:urden 

Serienschnitte  hergestellt. 

Fall  1. 

Es  handelt  sich  am  einen  25jährigen  Mann,  der  außer  chronischer 
Bronchitis  Emphysem  und  Bronchopnenmonien  bei  der  Sektion  vor  allem 
schwere  Veränderungen  der  Hamorgane  erkennen  ließ.  Es  bestand  starke 
Balkenblase  mit  chronischer  Cystitis  and  starker  Verdickang  der  Wand. 
Die  Ureteren  waren  am  Ureterenschlitz  verschlossen  and  infolgedessen 
in  ihrem  ganzen  Verlauf  außerordentlich  erweitert;  ebenso  beide  Nieren- 
becken; die  Hydronephrose  and  hydronephrotische  Schnimpfniere  war  so 
bedeutend,  daß  beiderseits  nur  noch  sehr  wenig  Nierengewebe  erhalten 
war.  Der  rechte  Ureter  zeigte  eine  glatte  Schleimhaut,  nur  in  seinem 
nnterst^n  Teil  finden  sich  einige  hirsekomgroße  glasige  Cysten.  Der 
linke  Ureter  zeigt  dagegen  solche  glasige  Cysten  and  zwar  bis  zu  Klein- 
erbsengroße,  welche  deutlich  ins  Lumen  hervorragen,  in  aaßer  ordentlich  er 
Menge;  oft  stehen  sie  in  großen  Gruppen  zusammen.  Diese  Cysten  finden 
sich  im  ganzen  Verlauf  des  Ureters,  von  dem  Durchtritt  durch  die 
Blase  ab  bis  zur  Einmündong  in  das  Nierenbecken;  sie  sind  aber  im 
unteren  Teil  des  Ureters  zahlreicher.  Die  Schleimhaut  der  Nierenbecken 
zeigt  keine  Besonderheiten,  insbesondere  keine  Cysten;  auch  die  Harn- 
blase weist  letztere  nicht  auf. 


92 

Serie  1.  Die  großen  Cysten  erhalten  sich  durch  die  ganze  Serie 
und  sind  in  ihrer  Genese  nicht  mit  Sicherheit  zu  verfolgen.  Daneben 
liegen  unter  dem  Oberflächenepithel  solide  Epithelhaufen,  welche  durchaus 
den  von  v.  Brunn  geschilderten  und  nach  ihm  benannten  Zellnestem 
entsprechen;  ein  TeU  dieser  hängt  mit  dem  Oberflächenepithel  direkt 
zusammen,  ein  andrer  Teil  ist  durch  Bindegewebe  von  diesem  geschieden, 
ein  Teil  derselben  ist  solid,  ein  andrer  hat  ein  zentrales  Lumen.  An 
einem  solchen  Zellnest  ist  zu  beobachten,  wie  es  zunächst  mit  dem  Ober- 
flächenepithel zusammenhängt,  dann  von  diesem  abgeschieden  und  durch 
zentralen  Zerfall  zu  einer  kleinen  Cyste  wird.  In  der  Mitte  li^  ein 
Detritus  mit  abgestoßenen  Epithelien. 

Serie  2.  Diese  Serie  enthält  zwei  große  Cysten  —  eine  mit  ge- 
schrumpftem colloiden  Inhalt  — ,  deren  Genese  nicht  sicher  ableitbar  ist 
In  den  colloiden  Massen  fallen  helle,  graue,  leicht  gekörnte  mehr  oder 
weniger  runde  Stellen  auf. 

Serie  3.  An  zahlreichen  kleinen,  soliden  Zellmassen  ist  zu  ver- 
folgen, wie  sie  vom  Oberflächenepithel  durch  Bindegewebe  abgetrennt 
werden,  daneben  liegen  Krypten  in  der  Schleimhaut  Solche  werden  oben 
geschlossen;  so  entstehen  Hohlräume  mit  zahlreichen  abgestoßenen  Epi- 
thelien: Cysten.  Offenbar  entwickebi  sie  sich  aus  den  Krypten  direkt  nach 
dem  Verschluß,  aus  den  soliden  Zellhaufen  indirekt  nach  Abstoßung  der 
zentralen  Zellen.  Femer  finden  sich  unregelmäßige,  verzweigte  Spalten, 
welche  zunächst  mit  den  Oberflächenepithelien  zusammenhängen,  später 
durch  Bindegewebe  verschlossen  und  auch  so  zu  Cysten  werden. 

Serie  4.  Eine  große  Cyste  ist  vollständig  zu  verfolgen.  Sie  beginnt 
mit  einer  geringen  Bindegewebsansch wellung,  dann  folgt  schnell  ein 
Epithelhaufen,  der  in  den  nächsten  Schnitten  hohl  wird.  In  den  ersten 
vier  Schnitten  liegt  die  Cyste  tief  im  Bindegebinde,  in  den  folgenden  fast 
dicht  unter  dem  Oberflächenepithel,  aber  ohne  irgendwo  mit  diesem  zu- 
sammenzuhängen.   Die  Cyste  schließt  wie  sie  begonnen. 

Serie  5.  Neben  einer  großen  Cyste  liegt  ein  zunächst  solider 
Epithelzapfen  mitten  in  starker  Rundzelleninfiltration,  diese  solide  Stelle 
wird  durch  ein  wachsendes  Bindegewebe  erst  in  zwei,  dann  in  drei  kleine 
Häufchen  getrennt  Diese  werden  cystisch  und  verschwinden  dann  wieder 
allmählich.  Die  große  Cyste  endigt  mit  einer  kleinen,  bindegewebigen 
Hervorragnng.  Die  Mitte  der  Cyste  liegt  fast  direkt  unter  dem  Ober- 
flächenepithel. Im  Laufe  der  Schnitte  finden  sich  zahlreiche  solide  Massen 
und  kleine  Cysten,  die  dann  wieder  verschwinden,  sowie  alle  Obergange 
zwischen  diesen.  In  manchen  Cysten  sind  in  den  Epithelien  große  helle 
Vakuolen  nachzuweisen.  In  einer  solchen  Vakuole  finden  sich  öfters 
dunkelgelbe,  colloide  Massen  von  ganz  der  gleichen  Art  wie  die  größeren  im 
Lumen  der  Cysten.  Durch  Konfluenz  mehrerer  Cysten  entstehen  große  solche. 

Serie  6  enthält  das  gleiche  und  läßt  besonders  deutlich  erkennen, 
wie  in  die  Tiefe  ragende  Krypten  durch  mit  Rundzellen  durchsetztes  Binde- 
gewebe oben  abgeschnürt  werden  und  so  Cysten  entstehen. 
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Serie  7  das  gleiche.    Keine  Besonderheiten. 

Alle  Schnitte  aller  Serien  weisen  sehr  stark  verdicktes  Bindegewebe 
und  reichliche  Rnndzelleninfiltration  anf;  zum  Teil  ist  letztere  besonders 
um  die  Epithelmassen  gehäuft. 

Fall  2. 

Die  Sektion  stammt  von  einer  69  jährigen  Fran.  Es  fand  sich 
Bronchitis,  Bronchopneumonie,  welche  zu  einem  Absceß  und  nach  Per- 
foration zn  Empyem  geführt  hatte.  Femer  Pancreascirrhose  (es  hatte 
Diabetes  bestanden),  Gystitis  mit  kleinen  Follikeln  in  der  Harnblase.  Die 
Ureteren  waren  zum  Teil  sehr  eng.  Es  bestand  eine  Ureteritis  und 
Pyelitis  mit  Nekrose  der  Nierenpapillen.  In  dem  oberen  Teil  beider 
Ureteren  und  in  beiden  Nierenbecken  fanden  sich  hirsekomgroße  und 
etwas  größere  durchsichtige  glasige  Cysten. 

Serie  1.  In  zahlreichen  soliden  Epithelhaufen  finden  sich  zentrale 
Lumina  und  durch  Ausweitung  dieser  entstehen  kleine  Cysten,  oft  viele 
derselben  nebeneinander ;  manche  dieser  hängen  an  einigen  Schnitten  noch 
mit  dem  Oberflächenepithel  zusammen,  viele  nicht  und  ein  Teil  letzterer 
ist  deutlich  abgeschnürt  von  diesem.  Das  Bindegewebe  ist  deutlich 
vermehrt;  es  finden  sich  viele  Rundzellen,  besonders  in  der  Umgebung  der 
Cysten  und  kleinen  Gefäße.  Es  läßt  sich  in  diesen  Schnitten  besonders 
gut  verfolgen,  wie  aus  soliden  Epithelnestem  Cysten  entstehen,  diese  ent- 
halten gelbe  colloide  Massen  mit  grauen  zum  Teil  großen  Kugeln,  zum 
Teil  mit  Kernen  oder  noch  Schatten  von  solchen.  Es  handelt  sich  hier 
sicher  um  degenerierte  Zellen.  Es  finden  sich  alle  Obergänge  von  ab- 
gestoßenen, noch  deutlich  als  solche  erkennbaren  Epithelien  mit  Kern 
und  deutlich  gelb  gefärbtem  Protoplasma  bis  zu  jenen  Schollen  mit 
Schatten  von  Kernen  und  schmutzig  gefärbtem  Protoplasma.  Manche 
Cysten  enthalten  keine  einfach  geronnenen  coUoiden  Massen,  sondern  sehr 
zahlreiche  kleine  gelbe  Kugebi,  teils  mit,  teils  ohne  Kerne  und  dazwischen 
eine  leicht  gekörnte  geronnene  Masse.  An  einer  Stelle  wo  zahlreiche 
solide  Epithelmassen  gelegen  sind,  ist  wiederum  gut  zu  verfolgen,  wie  ein 
Teil  von  ihnen  abgeschnürt  ist  und  mehr  in  der  Tiefe  liegt.  Während 
einige  solche  von  unregelmäßiger  Form  und  solide  bleiben,  werden  andere 
cystisch.  Mehrere  solche  konfluieren,  wo  sie  ganz  dicht  nebeneinander 
liegen  zu  größeren  Cysten.  Ein  Teil  der  trennenden  Septen  nach  ihrer 
Durchbrechung  kann  dann  anf  Einzelschnitten  ganz  Papillen  gleichen. 

Serie  2.  Es  handelt  sich  um  einen  leichtschrägen  Querschnitt  durch 
den  sehr  verengten  Abschnitt  des  Ureters.  Die  Wand  zeigt  massiges  Binde- 
gewebe auch  zwischen  den  Muskelfasern,  zudem  sehr  hochgradige  Rund- 
zelleninfiltration, besonders  der  Schleimhaut.  Das  Lumen  ist  sehr  eng, 
es  finden  sich  an  vielen  Stellen  kleine,  zunächst  mit  der  Oberfläche 
zusammenhängende,  solide  Epithelmassen,  die  dann  isoliert  und  zu  kleinen 
Cysten  werden.  So  liegen  in  zahlreichen  Schnitten  drei  und  vier  kleine 
Cysten  nebeneinander. 
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Serie  3.  Ebensolcher  Querschnitt  durch  den  Ureter;  sein  Lumen 
ist  hier  noch  enger.  Nebeneinander  liegen  abgeschnürt  drei  kleine  Cysten. 
Zudem  finden  sich  sehr  zahlreiche  und  große  Rundzellenhaufen  und  sehr  \ 
verdicktes  Bindegewebe  auch  in  der  Muskelschicht  Die  Cysten  konfluieren 
durch  Schwinden  der  Septen;  zum  Teil  verschwinden  sie  bald  wieder. 
In  einigen  Schnitten  liegen  die  Cysten  ganz  dicht  neben  dem  Lumen  des 
Ureters.  Ein  Zusammenhang  der  Lumina  ist  nicht  nachzuweisen;  doch 
macht  dies  so  dichte  nebeneinander  durchaus  den  Eindruck,  daß  hier  eine 
Abschnürung  stattgefunden. 

Serie  4.  Schrägschnitt  durch  den  Ureter;  Bindegewebe  mit  sehr 
zahlreichen  Gefäßen,  wieder  sehr  stark  gewuchert  auch  zwischen  der 
atrophischen  Muskulatur;  sehr  zaUreiche  Rundzellenhaufen;  wiederum 
zahlreiche  kleine  Epithelnester,  deren  Übergang  in  Cysten  zu  verfolgen 
ist.    Die  Bilder  entsprechen  durchaus  denen  der  vorangegangenen  Serie. 

Serie  ö.  Ebenso;  der  Übergang  von  Krypten  und  Epithelzapfen  zu 
kleinen  Cysten  ist  wieder  gut  verfolgbar. 

Serie  6.  Querschnitt;  ebenso;  es  entstehen  in  derselben  Weise 
kleine  Cysten. 

Serie  7.  Ebenso.  Die  Cysten  werden  zum  Teil  auch  großer, 
makroskopisch  gut  sichtbar. 

Das  Nierenbecken  zeigt  dieselben  Veränderungen,  das  sehr  gewucherte 
Bindegewebe,  die  zahlreichen  Rundzellen,  die  soliden  Zellmassen  und  ihre 
Übergänge  in  die  Cysten.  In  manchen  Cysten  finden  sich  im  CoUoid 
schmutzige  Kugeln,  zum  Teil  mit  Kemtrümmem,  offenbar  nekrotische 
Epithelien.  Auch  sonst  finden  sich  im  Cdloid  solche  dunklere,  unregel- 
mäßig geformte  Massen.  Ein  einziges  Mal  hatte  eine  solche  Masse  eine 
Struktur  mit  einem  Korn  und  einer  Art  Membran,  so  daß  das  Ganze 
an  ein  kleinstes  Lebewesen  etwa  hätte  erinnern  können. 

Fall  3. 

Das  dritte  Präparat  stammt  von  einem  70jährigen  Manne. 

Außer  Nebenbefunden  fand  sich  bei  der  Sektion  ein  Carcinoma 
papilläre  der  Harnblase  mit  schwerer  Cystitis.  Femer  bestand  Ureteritis. 
Pyelitis  und  Pyelonephritis.  Im  Trigonum  der  Harnblase  waren  ziemlich 
zahlreiche  kleine  Cysten  wahrzunehmen.  Die  Serien  stammen  von  diesen 
Stellen. 

Serie  1.  Die  Wand  ist  sehr  verdickt,  das  Bindegewebe  sehr  stark 
gewuchert,  durchsetzt  mit  sehr  zahlreichen  Rundzellen,  besonders  dicht 
unterhalb  des  Epithels.  Es  finden  sich  hier  äußerst  zahlreiche,  plumpe, 
solide  Zellmassen  und  daneben  Krypten;  beides  zahlreicher  als  in  den 
beiden  oben  geschilderten  Fällen.  Auch  finden  sich  hier  die  Abschnümngen 
vom  Oberflächenepithel  durch  mit  Rundzellen  durchsetztes  Bindegewebe 
und  so  entstehende  Cysten  in  besonderer  Deutlichkeit.  Dieser  Vorgang 
ist  an  den  Kr3rpten  häufiger  wahrzunehmen  als  an  den  von  Haus  ans  ganz 
soliden  Epithelzapfen.    So  entstehen  auch  größere,  die  Oberfläche  auch 
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makroskopisch  deutlich  überragende  Cysten.  Auch  aus  Abschnurung  von 
der  Oberfläche  fast  parellel  laufenden  Spalten  ist  die  Entstehung  der 
Cysten  zu  verfolgen;  um  die  Cysten  findet  sich  eine  besonders  große 
Rundzellenanhäufung. 

Serie  2.  Der  Übergang  von  Krypten  in  kleine  Cysten  ist  wieder 
besonders  gut  verfolgbar.    Sonst  alles  wie  in  Serie  1  beschrieben. 

Serie  3.  Zwei  große  Cysten;  die  eine  ist  aus  einer  derartigen 
Kiypte,  die  andere  aus  einem  Spalt  abzuleiten.  Daneben  drei  kleinere 
Cysten.  In  den  großen  Cysten  findet  sich  ein  geronnener  Inhalt  mit 
verschiedenen  großen  gelben  Kugeln,  zum  Teil  noch  mit  einem  schlecht 
färbbaren  Kern.  Auch  abgestoßene,  noch  deutlich  als  solche  erkennbare 
Zellen  enthalten  oft  große  Vacuolen,  das  noch  übrige  Protoplasma  ist 
grau  gefärbt ;  manche  derartige  Zellen  enthalten  noch  einen  Kern,  manche 
nicht.  Auch  finden  sich  ganze  noch  zusammenhängende  Ketten  solcher 
abgestoßener  Epithelien  mit  zahlreichen  Vacuolen.  An  einer  Stelle  liegen 
zwei  Cysten  nebeneinander.  Verfolgt  man  bis  zu  der  Stelle,  wo  sie  beide 
klein  werden,  so  hängt  die  eine  obere  über  die  andere;  diese  entspricht 
jetzt  einem  Spalt.  Es  ist  anzunehmen,  daß  die  größere  durch  Druck  diese 
Spalte  verschlossen  und  so  auch  diese  in  eine  Cyste  verwandelt  hatte. 

Serie  4.  Kolossale  Menge  von  Krypten  von  Rundzellen  umgeben 
und  zum  Teil  vom  Oberflächenepithel  durch  solche  getrennt.  So  entstehen 
Cysten.  Die  Epithelien  stehen  radiär  zum  Lumen  und  sind  in  der  Tiefe 
am  zahlreichsten;  nach  dem  Lumen  der  Blase  zu  und  an  den  Seiten  sind  die 
Zellen  in  weniger  zahlreichen  Lagen  angeordnet.  Dies  ist  ebensowohl  an 
den  Krypten  wie  an  den  Cysten  zu  beobachten.  An  einigen  Stellen  liegen 
die  Krypten  in  großen  Massen  mehr  in  der  Tiefe  nebeneinander,  so  daß 
an  tubulöse  Drüsen  erinnernde  Bilder  entstehen. 

Serie  5.  Die  Abschließung  der  Krypten  ist  wieder  gut  zu  verfolgen. 
Auch  sonst  alles  wie  in  den  andern  Serien  geschildert. 

Die  Hauptfrage,  um  die  es  sich  von  jeher  bei  diesen 
cystischen  Erkrankungen  handelte,  war  die  Ableitung  der 
Cysten.  Eine  solche  aus  Drüsen  wäre  naturgemäß  am  ein- 
fachsten gewesen.  Hier  versagte  aber  früher  die  normale 
Anatomie  als  Stütze,  da  eine  einheitliche  Meinung  darüber,  ob 
die  üreteren  (und  die  Harnblase)  eigene  Drüsen  besitzen  oder 
nicht,  lange  Zeit  strittig  blieb  bzw.  auch  heute  nicht  sicher 
entschieden  erscheint.  Ohne  auf  die  Literatur  dieser  Frage 
des  genaueren  einzugehen,  will  ich  hier  nur  kurz  die  Ansichten 
folgender  Untersucher  anführen. 

Morgagni  nahm  im  normalen  Ureter  sezemierende  Drüsen 
an.  Die  ersten  genaueren  Angaben  stammen  aus  dem  Anfang 
der  siebziger  Jahre.    Unruh  beschHeb  zuerst  im  Nierenbecken 
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verzweigte  Drüsen  (bei  Neugeborenen  sah  er  sie  nicht).  Egli 
nnd  Hamburger  bestätigten  diese  Befunde  und  dehnten 
sie  auf  den  Ureter,  besonders  dessen  oberen  Teil,  aus.  Ham- 
burger betont  ihren  unregelmäßig  umrandeten  Hohlraum.  Er 
wie  Egli  heben  ihre  Inkonstanz  hervor,  und  der  letzterwähnte 
Autor  betrachtet  die  Drüsen  aus  diesem  Grunde  als  funktions- 
los. Paladine,  Sertoli,  Ellenberger  sahen  beim  Pferde 
im  Nierenbecken  Drüsen.  In  neuerer  Zeit  glaubte  Barth  die 
Befunde  von  Drüsen  in  Blase  und  Ureter,  besonders  im  oberen 
Teil  des  letzteren,  bestätigen  und  als  Schleimdrüsen  mit  geringer 
Sekretion  auffassen  zu  können. 

Auf  der  andern  Seite  stehen  Toldt,  Henle,  Ebstein 
und  viele  andere  Autoren,  welche  derartige  Drüsen  nicht  ge- 
funden bzw.  ihre  Existenz  bestritten  haben. 

Diese  Frage  geriet  nun  in  ein  neues  Fahrwasser  durch 
die  Untersuchungen  von  v.  Brunn.  Er  fand  —  nachdem  auch 
Marotti  die  Drüsennatur  dieser  sogenannten  Drüsen  an- 
gezweifelt und  sie  nur  für  Schleimhautduplikaturen  erklärt 
hatte  —  im  Nierenbecken  wie  Ureter  und  Blase  dieselben,  nur 
an  Größe  verschiedenen  Gebilde;  es  sind  dies  offenbar  die 
als  „Drüsen"  beschriebenen.  Da  diese  Epithelnester  aber  nur 
Pflasterepithel,  nicht  wie  Hamburger  meinte,  ein  Zylinder- 
epithel aufweisen  und  keinen  regelmäßig  begrenzten  Hohlraum 
sowie  ferner  kein  Sekret  enthalten,  sind  es  keine  echten  Drüsen; 
V.  Brunn  bezeichnet  sie  daher  als  „Epithelsprossen"  bzw. 
„Epithelnester".  Bei  der  Bildung  dieser  sollen  bindegewebige 
Leisten  das  Primäre  sein,  welche  in  das  Epithel  in  die  Höhe 
ragen  und  beim  Zusammenfallen  der  Blase  während  der  Harn- 
entleerung entstehen  sollen. 

In  demselben  Bande  des  Archivs  für  mikroskopische 
Anatomie,  wo  die  Arbeit  v.  Brunns  steht,  befindet  sich  eine 
Abhandlung  Lubarschs  über  die  Cystitis  und  Pyelitis  cystica; 
als  der  erste  bestätigt  er  die  v.  Brunn  sehen  Befunde  und 
legt  sie  den  pathologischen  Bildungen  dieser  Gegenden  —  den 
Cysten  —  zugrunde.  Obwohl,  wie  oben  erwähnt,  auch  nach 
dieser  Zeit  noch  z.  B.  Barth  versuchte,  die  Existenz  echter 
Drüsen  zu  erweisen,  dürften  die  von  Lubarsch  zuerst  nach 
ihrem    Entdecker    sogenannten    Brunn  sehen    Epithelnester 
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allgemeine  Anerkennmig  gefunden  haben.  In  der  Folgezeit  haben 
vor  allem  die  Beschreiber  der  Cysten  die  Frage  nachgeprüft 
nnd  sich  auf  den  y.  Brunnschen  Standpunkt  gestellt,  so  außer 
Lnbarseh  auch  Aschoff,  Zuckerkandl,  Delbanco,  Marck- 
wald,  Radtke  usw. 

Es  sind  auch  noch  einige  Punkte,  die  die  Brunnschen 
Epithelnester  betreffen,  f&r  die  Genese  der  Cysten  überaus 
wichtig.  Es  stimmen  zunächst  alle  Autoren  darin  überein,  daß 
diese  durchaus  keine  konstanten  Bildungen  darstellen,  sondern 
in  vielen  Fällen  gefunden,  in  vielen  aber  auch  vermißt  werden. 
Radtke  fand  sie  nur  etwa  in  |  seiner  Objekte.  Femer  betonte 
Lubarsch  schon  und  nach  ihm  andere  Autoren,  so  vor  allem 
Radtke,  daß  diese  Epithelnester  von  dem  Nierenbecken  nach 
der  Harnblase  zu  im  Ureter  an  Zahl  abnehmen  und  sich  im 
unteren  Teil  desselben  überhaupt  nicht  mehr  finden.  Auch 
das  Alter  scheint  bei  dem  Vorhandensein  der  Zellnester  eine 
Rolle  zu  spielen.  So  erwähnt  Aschoff,  daß  er  bei  einigen 
Neugeborenen,  femer  in  der  Blasenschleimhaut  eines  3jährigen 
Mädchens,  dem  Nierenbecken  eines  3jährigen  Knaben  und  dem 
Ureter  eines  |  jährigen  Jungen  keinerlei  epitheliale  Einstülpungen 
oder  drüsige  Bildungen  gefunden  habe;  aus  anderen  Befunden 
schließt  er,  daß  bis  zur  Pubertätszeit  die  Schleimhaut  denselben 
Zustand  wie  beim  Neugeborenen  aufweisen  kann.  Radtke 
vermißte  die  Zellnester  auch  bei  Neugeborenen.  Marckwald 
sah  dieselben  auch  an  Zahl  und  Größe  sehr  wechselnd,  im 
Alter  meist  mehr,  konstatierte  einzelne  Zellnester  manchmal 
aber  auch  schon  bei  Neugeborenen. 

Ich  habe  zur  Nachprüfung  und  genaueren  Ergänzung  dieser 
wenigen  Bemerkungen,  die  ich  in  betreff  der  Verteilung  der 
V.  Brunnschen  Zellnester  nach  Alter  usw.  finden  konnte,  eine 
größere  Anzahl  Nierenbecken,  Ureteren  (und  Harnblasen)  auf 
diese  Punkte  untersucht.  Die  Organe  wurden  von  Sektionen 
genommen,  nicht  besonders  ausgewählt  und  nur  solche  Fälle 
ausgeschlossen,  welche  makroskopisch  sichtbare  Verändemngen 
der  Urogenitalorgane  aufwiesen. 

Der  Ureter  und  das  Nierenbecken  wurden  in  allen  Fällen, 
die  Harnblase  in  einem  größeren  Teil  dieser  untersucht.  Vom 
Ureter    wurden    stets    je    ein   Stück  vom  Abgang    aus    dem 
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Nierenbecken  eines  vom  oberen,  eines  oder  zwei  vom  mitüeren 
und  ebenso  vom  unteren  Teil  zur  Untersnchong  entnommen. 

Diese  fiLhrten  zu  folgenden  Ergebnissen: 

Neugeborenes:  Keinerlei  Zellnester. 
Neugeborenes:  Keinerlei  Zellnester. 

6  Wochen  alt:  Keinerlei  Zellnester. 
5  Monate  alt:  Keinerlei  Zellnester. 
14  Monate  alt:  Keinerlei  Zellnester. 
19  Monate  alt:  Keinerlei  Zellnester. 

7  Jahre  alt:  Keinerlei  Zellnester. 

8  Jahre  alt:  Im  Nierenbecken,  oberen  und  mittleren  Ureter,  besonders 
letzterem,  einzelne  Zellnester,  im  unteren  Ureter  keine,  in  der  Harnblase 
nur  vereinzelte. 

25  Jahre  alt:  Oberer  Ureter  enthält  zahlreiche  Zellnester,  welche  zum 
großen  Teil  durch  Bildung  unregelmäßig  begrenzter  zentraler  Lumina 
kleinste  Cysten  darstellen;  diese  enthalten  colloide,  bei  van  Gieson- 
Färbung  gelb  gefärbte  Massen.  Im  unteren  Teil  des  Ureters  keine 
Zellnester. 

25  Jahre  alt:  Keinerlei  Zellnester. 

29  Jahre  alt:  Vereinzelte  Zellnester  im  Nierenbecken,  zahlreiche  im 
oberen  und  mitüeren  Ureter,  keine  im  unteren  und  in  der  Harnblase. 

30  Jahre  alt:  Keinerlei  Zellnester. 
30  Jahre  alt:  Keinerlei  Zellnester. 

32  Jahre  alt:  Kleine  Zellnester  im  oberen  und  mittleren  Ureter;  im 
unteren  keine. 

34  Jahre  alt:  Keinerlei  Zellnester. 

39  Jahre  alt:  Im  oberen  Ureter  vereinzelte  Zellnester,  weiter  nach 
abwärts  keine. 

40  Jahre  alt:  Keinerlei  Zellnester. 

50  Jahre  alt:  Im  oberen  Ureter  Zellnester,  weiter  abwärts  keine. 
50  Jahre  alt:  Keinerlei  Zellnester. 

57  Jahre  alt:  Ganz  vereinzelte  Zellnester  im  oberen  Ureter,  weiter 
abwärts  in  diesem  keine.    Zahlreiche  Zellnester  in  der  Harnblase. 
57  Jahre  alt:  Keinerlei  Zellnester. 
59  Jahre  alt:  Keinerlei  Zellnester. 

59  Jahre  alt:  Vereinzelte  Zellnester  im  Nierenbecken  und  oberen 
Ureter,  weiter  abwärts  in  diesem  keine,  zahlreiche  in  der  Harnblase. 

60  Jahre  alt:  Keinerlei  Zellnester. 

61  Jahre  alt:  Im  Ureter  keinerlei  Zellnester,  zahlreiche  in  der  Harnblase. 

65  Jahre  alt:  Im  oberen  Ureter  einige  wenige  Zellnester. 

66  Jahre  alt:  Im  Nierenbecken  zahlreiche  Zellnester,  einzelne  im 
oberen  und  mittleren  Ureter,  im  unteren  keine. 

70  Jahre  alt:  Im  oberen  Ureter  an  mehreren  Stellen  etwas  größere 
Haufen  von  Zellnestem;  im  unteren  Ureter  keine  solchen. 
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73  Jahre  alt:  Zahlreiche  Zellnester  im  Nierenbecken  und  oberen 
Ureter,  keine  im  unteren  Teile  desselben. 

Überschauen  wir  diese  Zusammenstellang  kurz. 

Das  Geschlecht  hatte  anscheinend  keinen  Einfluß  auf  die 
Verteilung  der  Zellnester,  so  daß  es  oben  nicht  mitangegeben 
wurde. 

Unter  im  ganzen  29  untersuchten  Ureteren  fand  ich  Zell- 
nester in  11  Fällen,  also  es  stimmt  diese  Zahl  mit  der  oben 
citierten  Radtkeschen  sehr  ^t  fiberein.  Diese  wird  natur- 
gemäß je  nach  dem  Alter  der  untersuchten  Individuen  sehr 
verschieden  sein,  denn  auch  ich  fand  deutliche  Altersunterschiede. 

Alle  Kinder,  vom  Neugeborenen  bis  zum  2.  Jahre,  wiesen 
keinerlei  Zellnester  auf.  Es  harmoniert  dies  mit  den  Befunden 
Aschoffs  und  Badtkes.  Von  den  zwei  Kindern  im  Alter 
von  7  und  8  Jahren  hatte  der  Ureter  des  einen  schon  Zell- 
nester. Sie  können  also  schon  im  Kindesalter  vorkommen. 
Von  9  Ureteren,  welche  von  Individuen  im  Alter  von  20  bis 
40  Jahren  stammten,  verhielten  sich  die  negativen  Befunde  zu 
den  positiven  wie  2:1.  Umgekehrt  wurden  unter  12  Indivi- 
duen von  50  bis  73  Jahren,  in  deren  Ureteren  nur  in  5  Fällen 
keine  Zellnester,  in  7  dagegen  solche  gefunden,  darunter  bei 
allen  4  ältesten  Individuen.  Fällt  also  auch  in  meinen  Zahlen 
die  große  Inkonstanz  der  v.  Brunnschen  Zellnester  in  allen 
Altersabschnitten  auf,  so  nimmt  die  Zahl  der  positiven  Fälle 
doch  im  Alter  ganz  beträchtlich  zu.  Auch  waren  sie  im 
einzelnen  Fall  im  höheren  Alter  meist  in  weit  größerer  Zahl 
vorhanden.  Marckwald  fand  die  Zellnester  jenseits  des 
50.  Jahres  auch  in  weit  größerer  Zahl.  Was  die  Verteilung 
im  Ureter  selbst  betrifft,  so  habe  auch  ich  im  unteren  Teil 
desselben  Zellnester  nie  finden  können.  Im  allgemeinen  waren 
sie  im  obersten  Teil  am  zahlreichsten  und  nahmen  nach  der 
Mitte  des  Ureters  zu  ab.  Im  Gegensatz  zu  Badtke,  der  dies 
Verhalten  stets  sah,  waren  aber  in  zwei  meiner  Fälle  die  Zell- 
nester im  mittleren  Teil  des  Ureters  zahlreicher  als  ganz  oben 
in  diesem.  Nur  kurz  erwähnen  möchte  ich,  daß  ich  etwas, 
was  ich  als  Drfisen  ansprechen  konnte,  im  Ureter  niemals 
fand.  Femer,  daß  ich  in  diesem  keine  Follikel,  wohl  aber  solche 
fast  stets  in  der  Harnblase  fand.  Lubarsch  stellte  ähnliches  fest. 
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Ich  bin  auf  diese  Verhältnisse  der  normalen  Ureteren  des 
genaueren  eingegangen,  weU  sie  wichtig  sind  als  Grundlage 
für  die  Auffassung  der  Ureteritis  cystiea.  Kehren  wir  somit 
zu  dieser  zurfick. 

Die  älteste  Beschreibung  der  Cysten  in  den  Ureteren  stammt 
wohl  von  Morgagni  aus  dem  Jahre  1779.  Er  spricht  von 
zwei  Fällen ;  in  beiden  scheinen  die  Cysten  im  Ureter  groß  und 
zahlreich  gewesen  zu  sein;  in  beiden  Fällen  war  eine  Ent- 
zündung der  Ureteren  dabei;  in  einem  eine  chronische  (gonor- 
rhoeischeX  im  andern  ebenfalls  eine  chronische  mit  Erweiterung 
der  Ureteren  und  Hydronephrose. 

Zwei  weitere  Beobachtungen  finden  sich  bei  Bayer  1841 
beschrieben  bzw.  abgebildet. 

Bokitansky  beschreibt  in  seinem  Lehrbuch  ebenfalls 
zwei  Fälle;  teils  waren  die  Bläschen  mit  seröser  gelblicher 
Flüssigkeit  gefüllt,  teils  enthielten  sie  „leimähnliche  Elümp- 
chen^.  Sie  saßen  vorzüglich  in  den  Ureteren,  in  dem  einen 
Falle  auch  in  den  Nierenbecken  und  Kelchen.  Klebs  führt 
in  seinem  Lehrbuch  eine  Bläschenbildung  der  Blase  als  Herpes 
vesicae  urinariae  an. 

Yircho  w  leitete  schon  die  Cysten  von  tieferen  Schleimhaut- 
krypten jener  Gegenden  ab  und  spricht  schon  von  denen  der 
Ureteren  und  der  Harnblase. 

Orth  erwähnt  die  Cysten  auch  schon  in  der  ersten  Auf- 
lage seiner  „Diagnostik^^ 

Die  erste  ausführliche,  eigens  dem  Thema  gewidmete 
Abhandlung  stammt  von  Litten  aus  dem  Jahre  1876.  Es 
bestand  Schrumpfniere  mit  cystischer  Degeneration  der  Niere 
und  Hydronephrose;  der  Ureter  war  stark  verdickt  und  im 
oberen  Teil  erweitert;  gerade  hier  zeigte  seine  Schleimhaut 
zahllose  Bläschen,  weiter  unten  solche  in  geringerer  Zahl  und 
dann  keine  mehr.  Weiter  abwärts  war  der  Ureter  durch  ein 
Konkrement  und  Narben  verschlossen,  von  da  ab  normal. 
Der  andere  Ureter  enthielt  keine  Steine  und  keine  Cysten; 
Litten  nimmt  Bildung  der  Cysten  durch  Retention  des  Sekretes 
der  Drüsen  oder  Schleimhautvertiefungen  infolge  der  Entzün- 
dung der  Ureterenschleimhaut  an.  In  den  Cysten  lagen  colloid 
degenerierte  Epithelien. 
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Hamburger  erwähnt  in  seiner  Abhandlung  über  die  Histo- 
logie des  normalen  Nierenbeckens  und  Harnleiters,  daß  Schent- 
hauer  in  Wien  bereits  1868  oder  1869  in  Ureter  und  Blase 
in  einem  Falle  Cysten  beobachtet  habe.  Hamburger  leitet 
diese  von  den  von  ihm  angenommenen  Drüsen  dieser  Gegenden 
ab.  Chiari  erwähnt  Epithelbläschen  besonders  im  Blasengrund. 

Es  folgte  eine  Darstellung  der  Cysten  der  abführenden 
Hamwege  von  Ebstein.  In  seinem  Falle  bestand  ebenfalls 
chronische  Nephritis  mit  Cystenbildung,  ferner  cystische  Pyelitis, 
Ureteritis  und  Urocystitis.  Da  sich  in  den  Ureteren  außer  den 
Cysten  kleine  polypenartige^  der  Schleimhaut  aufsitzende  Knöt- 
chen fanden,  denkt  sich  Ebstein  aus  diesen  erst  secundär  die 
Cysten  entstanden. 

y.  Liembek  beobachtete  Cysten  in  6  Fällen  in  der  Harn- 
blase, in  einem  6.  in  Harnblase  und  Ureter  und  in  einem 
weiteren  im  Nierenbecken  und  Ureter. 

Er  leitet  die  Cysten  ab  1.  von  Epithelsprossungen  und 
2.  von  Yerklebung  gewucherter  Schleimhautfalten. 

Cahen  beschreibt  einen  Fall  von  papillärer  Wucherung 
der  Blase  mit  Cysten,  die  Störk  und  Zuckerkandl  wohl  mit 
Recht  zu  der  Cystitis  cystica  rechnen.  Ajutolo  berichtete 
über  einen  sehr  eigentümlichen  Fall.  In  einer  Niere  mit  zwei 
Ureteren  und  Nierenbecken  hing  ein  entzündlich  veränderter 
Ureter  mit  einem  hydronephrotischen  Becken  zusammen,  während 
der  andere  Ureter  und  dies  Becken  gesund  waren;  nur  der 
erstere  Ureter  wies  Cysten  auf.  Ein  Teil  dieser  mit  schleimigem 
Inhalt  soll  aus  Drüsen,  ein  anderer  mit  serösem  Inhalt  aus 
neogebildeten  Krypten  hervorgegangen  sein. 

Silcock  beschreibt  Cysten  in  entzündeter  Blase  und  Ure- 
teren. Er  nimmt  deren  parasitäre  Natur  an.  Ebenso  sein 
Landsmann  Eve,  der  in  Ureterencysten  ovoide  Körper,  die  er 
als  Pseudonavicellae  bezeichnet  und  als  Gregarinen  auffaßt, 
besehreibt.  Auch  Bland  Sutton  schildert  in  Ureterencysten 
Dinge,  die  er  für  mit  dem  Coccidium  oviforme  identisch  hält. 
Eine  ähnfiche  parasitäre  Ansicht  vertritt  bald  darauf  Targett, 
der  Cysten  im  erweiterten  entzündeten  Ureter  und  Nierenbecken 
beschreibt,  und  in  bestimmterer  Form  Clarke.  Am  genausten 
sucht  diese  Anschauung  von  der  auf  Parasiten  zu  beziehenden 
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Ätiologie  der  in  Frage  stehenden  Cysten  von  1891  ab  Pisenti 
zn  begründen. 

Nach  dieser  Zeit  wurden  noch  Fälle  von  den  Cysten- 
bildungen  beschrieben  von  Playfair  1891,  Merklen  (bei  Cysten- 
niere)  1892,  Lubarsch  1893  (4  bzw.  6  Fälle),  Aschoff  1894 
(3  Fälle  von  eigentlicher  Pyelitis  und  üreteritis  cystica,  darunter 
der  schon  von  Ebstein  untersuchte),  v.  Kahlden  (2  Fälle), 
Delbanco  (2  Fälle),  Nattan  Larrier  1897,  Falta  (Urethra 
betreffend),  Marckwald  (4  Fälle),  Röchet  et  Matel  (dort  als 
Kystadenome  aufgefaßt,  aber  schon  von  Zuckerkandl  hierher 
gerechnet)  1898,  Störk  (12  Fälle  von  Cystitis  cystica)  1899, 
Fortmann,  R6na,  Radtke  1900,  Ssobolew  1901,  Zucker- 
kandl (3  Fälle  von  Cystitis  cystica)  1902,  Dionisi  1903,  Parodi, 
Hofmajin  1904,  Simelew.  Femer  findet  sich  noch  ein  von 
Lionville  beschriebener  Fall  von  üreteritis  cystica  bei  Cysten- 
niere  in  Jossands  Dissertation  erwähnt. 

Von  diesen  Arbeiten  sollen  nur  diejenigen,  welche  eigene 
Anschauungen  über  die  Genese  der  Cysten  aufstellen,  noch 
etwas  genauer  besprochen  werden,  und  zwar  diejenigen  von 
Lubarsch,  v.  Kahlden,  Aschoff,  Delbanco,  Marckwald, 
Störk,  Fortmann,  Zuckerkandl. 

Lubarsch  beschreibt  zwei  Fälle  von  Uretritis  cystica 
genauer,  einen  mit  jauchiger  ürocystitis,  Blasensteinen  und 
eitriger  Pyelonephritis,  und  einen  zweiten  ebenfalls  mit  Üro- 
cystitis und  Pyelonephritis.  Die  Ureteren  waren  in  beiden  FäUen 
erweitert.  Mikroskopisch  waren  starke  Entzündungszeichen 
vorhanden.  Es  ließen  sich  die  Cysten  aus  den  Brunn  sehen 
Epithelnestern,  neben  denen  sie  meist  lagen,  durch  alle  Über- 
gänge hindurch  ableiten.  Zum  Zustandekommen  der  Ureteren- 
cysten  gehören,  zwei  Bedingungen:  erstens  Vorhandensein  der 
Zellnester,  zweitens  Einwirkungen  von  Schädlichkeiten,  beson- 
ders Entzündung.  In  der  Harnblase  fand  L.  die  Cysten  weit 
häufiger;  ihre  Genese  ist  hier  weit  weniger  einfach,  sie  ent- 
stehen erstens  auch  hier  aus  den  Epithelnestern,  zweitens  ans 
Schleimhautkrypten  und  drittens  aus  abnorm  hoch  'gelegenen 
Harnröhrendrüsen.    Ihrer  Bildung  nach  sind   einfache  Zerfall- 
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Cysten  und  solche  mit  Proliferation  anzunehmen.  In  den  Cysten 
liegen  coUoide  Massen,  die  nicht  Schleim,  sondern  zerfallenen 
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Epithelien  entsprechen.  Um  Coccidien  —  ähnliche  Bilder  ent- 
stehen allerdings  —  handelt  es  sich  hier  nicht.  In  einer  späte- 
ren Entgegnung  gegen  Pisenti,  der  mit  größerer  Sicherheit 
auf  diese  Sporozoen  zurückkam,  widerlegt  Lubarsch  nochmals, 
daß  es  sich  hier  um  Mikroorganismen  handle.  Pisenti  trat 
dann  nochmals  fiLr  solche  ein. 

Auch  Aschoff  hält  diese  Gebilde  nicht  für  Parasiten, 
sondern  für  veränderte  Epithelien.  Im  Gegensatz  zu  Lubarsch 
will  er  alle  drflsigen  und  cystischen  Bildungen  der  abführenden 
Harnwege  einheitlich  erklären  und  auf  epitheliale  Abschnürung 
durch  Sprossung  oder  Überbrückung  des  Oberflächenepithels 
durch  feine  Bindegewebsleisten  zurückführen.  Durch  Zerfall  ent- 
stehen die  Cysten.  Ätiologisch  kommen,  wenn  auch  nicht  stets 
nachweisbar,  Entzündungszustände  der  Harnwege  in  Betracht. 

Im  nächsten  Autor,  v.  Kahlden,  entsteht  der  parasitären 
Auffassung  des  Cysteninhalts  noch  einmal  ein  Verteidiger.  Er 
legt  des  genauesten  seine  Meinung  dar,  weshalb  er  die  frag« 
liehen  Körper  für  Parasiten  aus  der  Gruppe  der  Protozoen  hält; 
sie  sollen  die  Wucherung  des  Epithels  und  mit  dessen  Wachs- 
tum die  Cystenbildung  hervorrufen.  Ein  Entstehen  der  Cysten 
aus  präformierten  Zellnestem  und  eine  Mitwirkung  der  Ent- 
zündung hierbei  lehnt  v.  Kahlden  also  ab.  In  v.  Kahldens 
zwei  Fällen  lagen  aber  nach  seiner  Ansicht  wahrscheinlich 
verschiedene  Arten  von  Parasiten  vor. 

In  einem  Referat  über  die  letztgenannten  Arbeiten  pflichtet 
Ribbert  Lubarschs  Bekämpfung  dieser  Parasitenauffassung 
völlig  bei  und  wendet  sich  speziell  gegen  v.  Kahldens  Deutung. 
Ebenso  lehnt  die  Parasiten  Delbanco  für  seine  Fälle  ab.  Er 
stimmt  in  der  Ableitung  der  Cysten  aus  den  Epithelnestern  den 
anderen  Autoren  bei,  betont  aber  scharf  das  aktive  Wuchern 
des  Epithels  auch  bei  der  Bildung  der  Epithelnester.  Marck- 
wald  leitet  die  Cysten,  ähnlich  wie  Aschoff,  von  Epithel- 
nestern mit  Epithelwucherung  ab.  Eine  eigene  Ansicht  vertritt 
er  insofern,  als  er  die  Entzündung  als  Ursache  für  die  Cysten- 
bildung ausschalten  will  und  die  Erweiterung  der  Ureteren  erst 
als  Folge  der  Cysten  auffaßt.  Ich  komme  darauf  später  zurück. 
Bei  eitrigen  Entzündungen  fand  Marckwald  keine  Epithel- 
nester oder  Cysten. 
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Störk  nimmt  an,  daß  sich  verbreiterte  Sehleimhautpartien 
über  weniger  infiltrierte  benachbarte  hinüberlagem  und  so 
Cysten  entstehen.  Die  Zellen  zeigen  zunächst  in  ihrem  Proto- 
plasma eine  tropfenförmige  Substanz,  die  sich  dann  auch  in  dem 
Lumen  der  Cyste  findet;  es  ist  nicht  zu  entscheiden,  ob  es  sich 
hier  um  eine  Degeneration  von  Zellen  oder  ein  Sekret  handelt, 
doch  neigt  Störk  letzterem  eher  zu.  Durch  Abschließen  auf 
Grund  proliferativ  entzündlicher  Vorgänge  entstehen  die  Cysten. 
Störk  faßt  alle  Schleimhauteinsenkungen  als  nicht  verstrichene 
Reste  einer  Schleimhautfaltung  auf,  die  in  einer  Periode  ent- 
zündlicher Blasenschleimhautveränderung  gebildet  wurde.  F  o  r t  - 
mann,  ein  Schüler  Ribberts,  nimmt  der  Abstammung  nach 
drei  Arten  von  Cysten  an,  und  zwar:  1.  Cysten,  die  aus  Schleim- 
hautdrüsen entstehen;  2.  Cysten,  die  ans  Prostatakeimen  her- 
vorgehen; 3.  Cysten,  die  sich  durch  zentralen  Zerfall  solider 
Epithelwucherungen  bilden.  Zuckerkandl  untersuchte  mehrere 
normale  Harnblasen,  3  Fälle  von  Cystitis  cystica  und  ein  Blasen- 
papillom,  ebenfalls  mit  Cysten,  das  auch  sonst  im  Epithel- 
verhalten Analogica  mit  der  Cystitis  cystiea  aufwies.  Er  beob- 
achtete auch  im  normalen  Blasenepithel  Vacuolen  und  Zapfen- 
bildung bis  zu  drüsenähnlichen,  epithelialen  Bildungen,  aber 
nur  in  geringem  Maße  und  auf  einen  kleinen  Teil  der  Blase 
beschränkt.  Tritt  dies  im  Exzeß  auf  unter  Einwirkung  ent- 
zündlicher oder  anderer  Reize,  so  kommt  es  eben  zur  Cysten- 
bildung.  In  den  Zellen  und  Cysten  nimmt  er  ein  schleimiges 
Sekret  an,  ebenso  in  der  normalen  Blase  eine  sekretorische 
Tätigkeit  der  obersten  Epithelien. 

Ich  gehe  nun  zu  meinen  eigenen  Fällen  über,  d.  h.  der 
Anschauung,  die  ich  mir  auf  Grund  ihrer  makroskopischen  und 
mikroskopischen  Untersuchung  und  dem  Vergleich  mit  den 
anderen,  eben  kurz  erwähnten,  in  der  Literatur  niedergelegten 
Befunden  gebildet  habe.  Im  Vordergrund  steht  die  Genese  der 
Cysten.  Irgendwelche  Drüsen,  seien  es  Schleimdrüsen  oder 
sonstige,  als  Ursache  derselben  kann  ich  nicht  anerkennen,  da 
ich  solche  neben  den  Cysten  niemals  gesehen  und  auch  in 
keinem  normalen  Ureter  solche  gefunden  habe.  Anderseits 
geht  die  Ableitung  der  Cysten  im  allgemeinen  schon  aus  meinen 
Beschreibungen  hervor.   Immer  wieder  fiel  die  nahe  Zusammen- 
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gehörigkeit  der  v.  Brunn  sehen  Zelinester  und  der  Cysten  auf, 
und  in  der  Tat  finden  sich  alle  Übergänge  zwischen  beiden. 
Ich  schließe  mich  also  insofern  in  der  Hauptsache  der  An- 
schauung an,  welche  fast  alle  neueren  Autoren  vertreten  und 
kann  mit  solchen,  die  wie  v.  Kahlden  und  Zuckerkand  1  prä- 
formierte Gebilde  nicht  für  die  Cysten  in  Anspruch  nehmen, 
auf  Grund  meiner  Bilder  nicht  übereinstimmen.  Es  erhebt  sich 
nun  hierbei  die  Frage:  Gehen  die  Cysten  einfach  aus  den  Epi- 
thelnestem  hervor  oder  findet  dabei  eine  Neubildung  solcher 
erst  statt,  oderwuchert  überhaupt  das  Epithel  hierbei  ?  Lubarsch 
betonte  wenigstens  für  die  Cystitis  cystica  ebenfalls  eine  Neu- 
bildung und  Wucherung  der  Epithelnester.  Diese  letztere  hebt 
auch  Aschoff  hervor;  ebenso  z.  B.  auch  Delbanco  und 
Marckwald. 

Ich  habe  mir  nun  zunächst  die  Frage  vorgelegt,  ob  nicht 
vielleicht  alle  Brunn  sehen  Zellnester  eigentlich  keinen  Teil  der 
normalen  Schleimhaut  der  abführenden  Hamwege  darstellen, 
sondern  an  sich  schon  ins  Gebiet  der  auf  pathologischer  Basis 
entstehenden  Bildungen  gehören.  Einen  ähnlichen  Gedanken- 
gang deutet  auch  Asch  off  an. 

Dafür  scheint  zu  sprechen,  daS  meinen  Untersuchungen 
nach  die  Zellnester  bei  Neugeborenen  und  noch  ganz  jungen 
Kindern  gewöhnlich  fehlen;  ferner  auch  das  ganz  inkonstante 
Auftreten  und  die  Zunahme  derselben  mit  vorschreitendem  Alter. 
Auch  der  unregelmäßige  Sitz,  das  dichte  Nebeneinander  mehre- 
rer Zellnester  mit  großen,  dazwischenliegenden,  freien  Strecken, 
wie  ich  es  gewöhnlich  fand,  spricht  eher  gegen  die  Epithel- 
nester als  normalen  Bestandteil  der  Ureteren-  usw.  Schleimhaut. 
Für  dies  letztere  könnte  dagegen  angeführt  werden  einmal 
das  so  sehr  häufige  Vorkommen  der  Epithelnester,  sodann,  daß 
Marckwald  sie  auch  schon  bei  Neugeborenen  fand  und  der 
bisher  konstant  festgestellte  Sitz  im  Ureter  nur  in  dessen  oberer 
Hälfte.  Mit  Sicherheit  entscheiden  läßt  sich  die  Frage  also 
nicht.  Vielleicht  macht  aber  eine  Mittelstellung  die  Bildung 
der  Brunnschen  Epithelnester  am  ehesten  verständlich.  Ich 
nehme  an,  daß  dieselben  nicht  einen  physiologischen  Bestand- 
teil der  Schleimhaut  darstellen,  daß  dem  Oberflächenepithel, 
und  zwar  gerade  den  Stellen,  wo   sieh  die  Zelinester  finden, 
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aber  eine  besondere  Wuchernngsfähigkeit  schon  physioiogischer- 
weise  eigen  ist.  Es  genügen  nun  schon  die  geringsten  Schädi- 
gungen, am  das  Epithel  zur  Proliferation  und  somit  zur  Bildung 
der  kleinen  Zellnester  zu  führen ;  solche  Schädlichkeiten  werden 
aber  in  dem  gesamten  Apparat  der  abführenden  Hamwege  mit 
dem  an  ihnen  vorbeigleitenden,  so  oft  Bakterien,  chemische 
•  Gifte  usw.  führenden  Harn  sehr  häufig  eintreten.  Ich  nehme 
nun  aus  allgemein  pathologischen  Grundsätzen  nicht  etwa  an, 
daß  diese  Schädlichkeiten  direkt  das  Epithel  veranlassen  in 
die  Tiefe  zu  sprossen;  vielmehr  glaube  ich,  daß  diese  kleinen 
Schädigungen  kleine  Zelldefekte  verursachen,  besonders  und 
zunächst  im  Oberflächenepithel,  vielleicht  auch  im  oberfläch- 
lichen Bindegewebe,  und  eine  Wucherung  der  mit  besonderer 
Wucherungsfähigkeit  begabten  Epithelien  die  Folge  sein  maß, 
bei  der  Regeneration  wird  ja  nach  der  Weigertschen  Auf- 
fassung das  nötige  Maß  oft  überschritten.  Gleichzeitig  wird 
nun  aber  auch  eine  Entzündung  im  umliegenden  Bindegewebe 
eintreten,  und  somit  ist  auch  hier  der  gewöhnlich  herrschende 
Druck  des  Gewebsverbandes  ein  gelösterer  geworden,  so  daß 
hierdurch  die  Epithelwucherung  erleichtert  und  die  Richtung 
in  die  Tiefe  gegeben  wird.  Es  wäre  dieser  letzte  Punkt  in 
gewisser  Beziehung  ein  Analogen  zu  der  Anschauung  Ribberts 
von  der  Epithel  Wucherung  bei  der  Karzinomgenese.  Entsprechend 
der  Geringfügigkeit  der  einzelnen  Schädigungen  wird  naturgemäß 
der  Oberflächendefekt  bald  geheilt,  die  Entzündung  schnell  ab- 
gelaufen sein  und  sieh  somit  von  dieser  bei  der  Untersuchung 
auch  mikroskopisch  nichts  mehr,  sondern  nur  eben  das  Epithel- 
nest finden.  Solche  Schädigungen  könnten  naturgemäß  auch 
schon  intrauterin  eintreten,  und  es  wäre  so  wohl  zu  verstehen, 
warum  ganz  vereinzelte  Epithelnester  auch  schon  bei  Neu- 
geborenen (Marckwald),  aber  wohl  nur  in  seltenen  Aus- 
nahmefällen, gefunden  werden.  Die  sehr  beträchtliche  Zu- 
nahme der  Zellnester  mit  vorrückendem  Alter  wäre  so  auch 
gut  erklärt. 

Bei  dieser  Art  der  Bildung  der  Epithelnester  läge  das  Pri- 
märe nicht  in  bindegewebigen  Leisten,  wie  v.  Brunn  meinte, 
sondern,  wie  auch  Delbanco  betonte,  in  einer  primären  Epi- 
thelwucherung. 
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Dieser  Entwicklung  der  Brunn  sehen  Epitlielnester  ist 
vielleicht  die  Bildung  der  Follikel  ebenfalls  in  den  abführenden 
Hamwegen  an  die  Seite  zu  stellen;  diese  werden  auch  picht 
regelmäßig  gefunden  und  vor  allem  von  Chiari  und  Prze- 
wosky  auch  als  pathologische  Bildungen  aufgefaßt.  Lubarsch 
führt  sie  auch  auf  ein  Zusammenwirken  präformierter  Stellen 
und  entziLndlicher  Vorgänge  zurück. 

Träfe  eine  solche  Bildung  der  Zellnester  schon,  wenn  man 
sagen  darf,  normalerweise  zu,  so  wäre  es  leicht  zu  verstehen, 
wie  sich  eine  geschlossene  Kette  durch  die  Schleimhäute  mit 
vereinzelten,  zahlreichen  usw.  Zellnestem  bis  zu  solchen  mit 
den  makroskopisch  sichtbaren  multiplen  Cysten  vorfinden.  Ein 
solcher  Übergang  wird  von  Asch  off  und  Marckwald  beson- 
ders betont,  und  auch  aus  meinen  Präparaten  folgere  ich  ihn. 
Die  Schleimhäute  mit  einzelnen  zerfallenden  Nestern  und  kleinen 
Cysten  sind  häufig,  nur  die  eigentlichen  größeren  Cystenbildun- 
gen,  wie  eingangs  erwähnt,  sehr  selten.  Zum  Zustandekommen 
derselben  wären  nach  dieser  Auffassung  einmal  stärkere  und 
wohl  vor  allem  länger  andauernde  Schädigungen  —  meist 
chronische  Entzündung  —  nötig  und  außerdem,  da  ja  nur  in 
einem  sehr  kleinen  Teil  dieser  Fälle  die  Cysten  entstehen, 
eine  besonders  hochgradige  Wucherungsfähigkeit  des  Epithels. 
Es  sind  dies  dieselben  Forderungen,  die  auch  Lubarsch  für 
das  Zustandekommen  der  Cysten  aufstellt,  denn  wenn  er  an  zweiter 
Stelle  ein  Vorhandensein  der  Epithelnester  fordert,  so  wird  dies 
bei  der  von  mir  angenommenen  besonders  großen  Wucherungs- 
fähigkeit des  Epithels  schon  vor  dem  Einsetzen  der  chronischen 
Entzündung  und  somit  Cystenbildung  wohl  stets  der  Fall  sein. 

Gewissermaßen  den  Übergang  zwischen  der  starken  Pro- 
liferation der  Epithelien  zu  den  eigentlichen  Cysten  bei  entzünd- 
lichen Zuständen  der  abführenden  Hamwege  stellt  der  folgende 
Fall  dar,  welchen  ich  ebenfalls  in  der  letzten  Zeit  zu  secieren 
Gel^enheit  hatte.  Dieser  zeigt  gleichzeitig,  daß  hier  offenbar 
eine  starke  Neubildung  Brunn  sehen  Epithelnestern  durchaus 
gleichender  Epithelhaufen  in  excessiver  Masse  und  Größe  Zu- 
standekommen kann,  ohne  daß  es  zur  eigentlichen  Cystenbildung 
zu  kommen  braucht.  Immerhin  ist  etwas  dergleichen  offenbar 
außerordentlich  selten. 
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Es  handelte  sich  um  einen  58  jährigen  tuberknlösen  Mann,  bei  dessen 
Sektion  sich  auch  in  der  Niere  größere  Käseherde  fanden.  Gleichzeitig 
bestand  chronische  Entzündong  des  Nierenbeckens,  der  Harnleiter  nnd  der 
Harnblase.  Es  fielen  nun  im  Nierenbecken  nnd  dem  obersten  Teil  des 
Ureters,  links  weit  zahlreicher  als  rechts,  eine  größere  Anzahl  zam  Teil 
dicht  nebeneinander  stehender,  etwa  stecknadelkopfgroßer,  über  die  Ober- 
fläche hervorragender  Knötchen  anf,  welche  grau  durchscheinend  erschienen. 
ohne  sich  als  sichere  Cysten  mit  glasigem  Inhalte  zn  dokumentieren. 
Ähnliche  Knötchen  fanden  sich  in  der  Harnblase  im  Trigonum  Lientandii. 

Mikroskopisch  erwiesen  sich  letztere  als  Tuberkel,  die  Knötichen  der 
Nierenbecken  und  oberen  Ureteren  dagegen  als  rundliche,  scharf  begrenzte, 
solide  Epithel  hänfen,  welche  durchaus  den  sog.  Brunnschen  Zellnestem 
entsprachen,  nur  daß  sie  diese  an  Größe  so  sehr  übertrafen  und  das 
Oberflächenepithel  und  die  sie  von  diesem  trennende  Bindegewebslage, 
wenn  sie  —  was  meistens  der  Fall  war  —  nicht  mehr  mit  dem  Ober- 
flächenepithel im  Zusammenhang  standen,  so  sehr  in  das  Lumen  vorge- 
trieben hatten,  daß  sie  eben  als  makroskopisch  sichtbare  Knötchen  in  die 
Erscheinung  traten.    Jede  Spur  einer  Hohlraumbildung  fehlte. 

Einen  ganz  entsprechenden  Fall  beobachtete  ich  auch  in 
der  Blase  bei  Cystitis.  Hier  lagen  so  viele  kleinste  Knötchen 
in  der  ganzen  Blase  vor,  daß  ihre  Schleimhaut  einen  Samt- 
eindruck erweckte.  Diese  Cystitis  granulosa  zeigte  Knötchen 
aus  Zellinseln  entstehend,  aber  noch  ohne  Lumen. 

Diese  Fälle  schließen  gewissermaßen  die  Kette  zwischen 
den  nach  Art  der  Brunnschen  Epithelnester,  aber  unter  ent- 
zündlichen Erscheinungen  weit  gewaltiger  entstehenden  soliden 
Epithelwucherungen  und  den  sich  aus  diesen  entwickelnden 
Cysten.  Sie  weisen  gleichzeitig  darauf  hin,  daß  letztere  Zeifalls- 
cysten  darstellen  und  sprechen  femer  dagegen,  daß  bei  diesen 
eine  Sekretion  statthat  —  wovon  weiter  unten  noch  die  Rede 
sein  soll  —  weil  nicht  einzusehen  wäre,  warum  dann  ein 
solcher  Vorgang  hier  ausgeblieben  wäre.  Daß  aus  diesen  Ge- 
bilden mit  der  Zeit  durch  zentralen  Zerfall  noch  Cysten  ent- 
standen wären,  ist  natürlich  nicht  von  der  Hand  zu  weisen. 

Während  ich  die  Mehrzahl  der  Cysten  meiner  Fälle  in 
dieser  Weise  von  den  Brunnschen  Zellnestem  ableite,  geht 
aus  meinen  Beschreibungen  hervor,  daß  ein  anderer  Teil  der- 
selben eine  andere  Genese  hat.  Hier  handelt  es  sich  oflfenbar 
um  Schleimhautfalten  und  Krypten,  wie  man  sie  auch  in  nor- 
malen Ureteren  und  Blasen  sieht,  die  sich  in  die  Cysten  ver- 
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wandelt  haben.  Offenbar  war  hier  bei  der  Entzündung,  nach- 
dem Oberflächenepithelien  verloren  gegangen  waren,  eine 
Verkiebnng  und  Verwachsung  des  oberen  Teils  eingetreten. 
Diese  Ableitung^  ließ  sich  aus  meinen  Präparaten  mit  ziem- 
licher Sicherheit  erschließen.  Derartige  Cysten  haben  eine 
schärfere  innere  Grenze  als  die  aus  den  Epithelnestem  hervor- 
gegangenen und  stellen  von  vornherein  Hohlräume  dar,  während 
jene  anderen  mit  aUen  Übergängen  aus  soliden  Anfängen  her- 
vorgehen. Auf  eine  derartige  Entstehung  aus  Schleimhaut- 
falten und  Krypten  haben  vor  allem  schon  Ajutolo,  v.  Limbeck 
und  Asch  off  hingewiesen. 

An  anderen  Stellen  haben  sich  nun  Bilder  ergeben,  welche 
einen  dritten  Entstehungsmodus  anzunehmen  zwingen.  Hier 
hatte  sich  die  Schleimhaut  auf  eine  kleine  Strecke  infolge  der 
Entzündung  offenbar  vorgetrieben  und  hing  nun  über  das  Ober- 
flächenepithel der  benachbarten  Schleimhaut,  so  daß  jetzt  der 
Oberfläche  parallele  Spalten  vorliegen.  Nach  geringfügigem 
Epithelverlust,  sei  es  infolge  von  Druckwirkung  oder  der  Ent- 
zündung selbst,  kamen  auch  hierbei  Verklebungen  und  Ver-' 
wachsungen  und  somit  Cysten  zustande,  die  naturgemäß  dann 
denen  der  zweiten  Bildungsart  ähneln. 

In  gewisser  Hinsicht  lassen  sich  diese  Spalten  und  Cysten 
den  so  häufig  in  Sehnenflecken  sich  findenden,  zuerst  von 
Bibbert  beschriebenen  Spalten  genetisch  an  die  Seite  stellen^ 
deren  Entstehung  wie  überhaupt  die  der  Sehnenflecke  selbst  ich 
als  eine  Folge  des  Oberflächenepithelverlustes  hingestellt  habe. 
Ein  solches  Überhängen  stärker  infiltrierter  Partien  mit  Bildung 
von  Cysten  auf  diese  Weise  hat  auch  Störk  genau  beschrieben 
und  ganz  ähnlich  erklärt. 

Daß,  wenn  DrtLsen  —  z.  B.  versprengte  in  der  Harnblase  — 
vorhanden  sind,  aus  ihnen  ebenfalls  Cysten  entstehen  können  — 
diese  Bildungsweise  ist  ja  öfters  angenommen  worden  — 
liegt  auf  der  Hand.  Für  meine  Fälle  ist  diese  Genese  der 
Cysten,  da  sich  keine  Drüsen  fanden,  auszuschließen. 

Die  Art  der  Bildung  also,  welche  ich  für  die  von  mir 
beschriebenen  Cysten  annehme,  ist  eine  dreifache,  somit  eine 
uneinheitliche,  wie  eine  solche  auch  von  Lubarsch  und  Fort^ 
mann  betont  wird. 
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Einheitlich  sind  meine  Befunde  aber  insofern,  als  für  alle 
drei  Bildungsarten  der  Cysten  ein  entzündlicher  Prozeß  Voraus- 
setzung ist,  so  daß  sie  doch  auf  eine  einheitliche  Ursache 
zurückzuführen  sind. 

Von  den  oben  angegebenen  2wei  Forderungen  zur  Bildung 
der  Cysten  —  besonders  hochgradige  Epithelwucherungsfähig- 
keit und  Entzündung  —  können  wir  erstere  nicht  sehen,  son- 
dern nur  erschließen,  letztere  aber  müssen  wir  direkt  nach- 
weisen können,  sollen  obige  Annahmen  ihre  Berechtigung  haben. 

In  der  Tat  waren  nun  in  meinen  Fällen  übereinstimmend 
makroskopisch  und  mikroskopisch  alle  Zeichen  stärkster  chroni- 
scher Entzündung  vorhanden,  so  daß  ich  hierauf  nicht  weiter 
einzugehen  brauche.  Wie  steht  es  nun  aber  mit  den  anderen 
in  der  Literatur  niedergelegten  Fällen? 

Fast  alle  Autoren  geben  für  ihre  Fälle  eine  Entzündung 
der  betreffenden  Teile  der  abführenden  Harnwege  bzw.  meist 
dieser  überhaupt  an,  und  fast  alle  beschreiben  die  Zeichen 
dieser  auch  mikroskopisch.  Ebenso  rechnen  alle  diese  Autoren 
auch  mit  der  Entzündung  als  eines  in  der  Genese  der  Cysten 
wichtigen  Faktors.  Daß  dieser  Zusammenhang  früh  bekannt 
war,  beweist  der  schon  von  Litten  gebrauchte  und  seitdem 
eingebürgerte  Name  der  Ureteritis  cystica  (Litten  fügte  noch 
die  Worte  chronica  und  polyposa  hinzu).  Die  einzigen  Autoren, 
die  die  Rolle,  welche  die  Entzündung  bei  dem  Zustandekommen 
dieser  Cysten  spielt,  leugnen,  sind  v.  Kahlden  und  Marck- 
wald,  besonders  energisch  letzterer.  Er  schreibt:  „Entzünd- 
liche Veränderung  und  Infektion  spielen  weder  bei  der  Ent- 
stehung noch  bei  der  Entwicklung  der  Cysten  eine  RoUe" ;  daß 
in  den  früher  publizierten  Fällen  stets  Entzündung  angegeben 
sei,  sei  wohl  ein  Zufall.  Die  Cysten  sollen  durch  Kontinui- 
tätstrennung der  elastischen  Elemente  erst  die  Erweiterung  der 
Ureteren  bewirken  und  somit  zu  Varicenbildungen  führen.  In 
dem  einen  seiner  Fälle,  in  dem  ein  Verschluß  im  Ureter  vor- 
lag, soll  dieser  durch  aus  geplatzten  Cysten  entstandenen  Zotten 
herbeigeführt  sein. 

Ich  kann  mich  nun  dieser  Deutung  Marckwalds,  nach 
der  die  Erweiterung  erst  die  Folge  der  Cystenbildung  und  die 
Entzündung   reiner  Zufall   sein   soll,    nicht   anschließen.    Ich 
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habe  die  mitgeteilten  diesbezüglichen  Angaben  in  allen  dies 
Thema  behandehiden  Arbeiten  (mit  Ausnahme  einiger  weniger, 
der^n  Originale  mir  nicht  zu  Gebote  standen)  genau  durch- 
gesehen und  in  jedem  einzelnen  genauer  beschriebenen  Fall  eine 
Entzündung  der  betreffenden  abführenden  Hamwege  angegeben 
gefunden,  wobei  fast  stets  die  Cystitis  im  Vordergrund  stand. 
Ebenso  war  diese  in  meinen  Fällen  vorhanden.  Auch  die  Über- 
gangsfälle, wie  der  von  mir  beschriebene  mit  starker  Epithel- 
wucherung ohne  eigentliche  Cystenbildung  bei  chronischer  Ent- 
zündung, sprechen  für  die  Priorität  der  letzteren. 

In  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  lag  gleichzeitig 
Erweiterung  der  Ureteren  und  Nierenbecken  vor  und  oft,  z.B. 
bei  Ajutolo,  lagen  die  Cysten  nur  in  diesem  erweiterten  Teile. 
Diese  Erweiterung  aber  war  fast  ausnahmslos  auf  Steine  oder 
Entzündungen  der  Blase  usw.  zu  beziehen.  Eine  Annahme, 
wie  sie  Marckwald  macht,  daß  die  Cysten  erst  durch  Bildung 
von  Papillen  den  Verschluß  bewirken,  ist  deshalb  unmöglich,  weil 
von  einem  ventilartigen  Verschluß,  durch  Papillen  und  überhaupt 
von  letzteren  selbst  in  fast  allen  anderen  Fällen  nicht  die  Bede 
ist.  Die  alten  chronischen  Entzündungen,  welche  stets  vor- 
lagen, können  nun  doch  auch  kein  Zufall  sein,  und  auch  in 
einigen  von  Marckwalds  Fällen  lag  Entzündung  vor,  die  man 
ebensogut  wie  als  Folge  auch  als  Ursache  auffassen  kann.  In 
dem  oben  erwähnten  Fall  Marckwalds  aber  können  die  Zotten 
ganz  unabhängig  von  den  Cysten,  wie  auch  sonst  beschrieben, 
entstanden  sein  und  den  Verschluß  bewirkt  und  so  erst  zu  Er- 
weiterung und  Cystenbildung  geführt  haben. 

Faßten  wir  mit  Marckwald  die  Cysten  als  das  Primäre, 
die  Erweiterung  als  das  Secundäre  auf,  so  wäre  keine  Erklärung 
gegeben,  welcher  Zufall  dann  in  einem  so  riesigen  Prozentsatz 
der  Fälle  gleichzeitig  eine  Cystitis  bewirken  und  welcher  Zufall 
in  mehreren  Fällen  unterhalb  der  Erweiterung  gerade  Steine 
erscheinen  lassen  sollte.  Auch  die  Coincidenz  mit  der  alten 
chronischen  Entzündung,  auch  in  den  Fällen,  in  denen  gar 
keine  Erweiterung  vorliegt,  also  aus  den  Cysten  allein  sich 
auch  kein  Grund  für  starke  Entzündungen  ableiten  ließe,  wäre 
sehr  auffallend,  wollte  man  die  Cysten  für  das  Primäre  halten, 
die  Entzündung  ganz  vernachlässigen.  Auch  mein  zweiter  Fall, 
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in  dem  von  einer  Erweiterung  der  Ureteren  nicht  nnr  keine 
Bede  ist,  sondern  hochgradige  Yerengerong  vorliegt  und  doch 
Cysten  bestehen,  zeigt,  daß  eine  Erweiterung,  wenn  sie  vor- 
handen ist,  nicht  die  Folge  der  Cysten  darstellen  kann.  Bei 
einer  primären  Entzündung  ist  eine  solche  Verengerung  natürlich 
gut  vorstellbar. 

Aus  alledem  ergibt  sich,  daß  die  einzige  einheitliche  Deutung 
aller  Fälle  die  ist,  wenn  wir  statt  der  Marckwaldschen  Auf- 
fassung uns  an  die  alte,  schon  in  den  Namen  Cystitis,  Ureteritis 
angedeutete  halten,  nach  der  die  wohl  stets  zunächst  vorhandene 
Entzündung  das  Primäre  ist,  die  Cystenbildung  und  die  so  oft 
vorhandene  Erweiterung  der  Ureteren  und  Hydronephrose  erst 
die  Folge.  Es  soll  darum  nicht  geleugnet  werden,  daß  excessiv 
große  und  zahlreiche  Cysten  auch  ihrer  seits  noch  einen  Ver- 
schluß der  Ureteren  herbeiführen  oder  verstärken  können,  doch 
glaube  ich,  daß  dies  noch  in  keinem  Fall  einwandfrei  be- 
wiesen ist. 

Aus  meinen  mikroskopischen  Untersuchungen  schließe  ich 
nun,  daß  die  Entzündung  nur  an  solchen  Stellen  zur  Epithel- 
proliferation und  Cystenbildung  führt,  wo  die  Entzündung  nicht 
allzu  stark  ist.  An  anderen  Gebieten,  wo  diphtherische  Ent- 
zündung bestand,  fanden  sich  solche  nicht,  und  zwar  aus  dem 
Grunde,  weil  hier  alles  Epithel  mit  zugrunde  gegangen  war. 
Marckwald  vermißte  die  Nester  und  Cysten  bei  eitrigen  Ent- 
zündungen ebenfalls. 

Ein  weiterer  strittiger  Punkt  ist  die  Frage,  ob  die  Cysten 
wirklich  Schleim  enthalten  bzw.  secemieren  und  dadurch  wachsen 
oder  ob  die  im  Innern  der  Cysten  gefundenen  Massen  nur  de- 
generiertem Zellmaterial  entsprechen,  es  sich  somit  um  Zerfalls- 
cysten  handelt.  Eine  Schleimreaktion  jener  Massen,  wie  sie 
von  Störk  als  wahrscheinlich,  Zuckerkandl  mit  größerer  Be- 
stimmtheit angenommen  worden,  dagegen  von  anderen,  z.  B. 
Lubarsch,  geleugnet  worden  war,  habe  ich  trotz  sorgfältiger 
Anwendung  der  verschiedensten  Methoden  niemals  erhalten,  ich 
kann  daher  nicht  annehmen,  daß  es  sich  hier  um  Schleim 
handelt,  den  ich  in  den  normalen  Schleimhäuten  in  den  Zell^ 
nestern  auch  nie  sah,  sondern  daß  durch  zentralen  Zerfall  der 
Zellen  die  Cysten  entstehen.    Ich  kann  daher  das  von  Störk 
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und  Zuckerkandl  beschriebene  Auftreten  kleinster  Yacnolen 
in  den  Zellen,  wie  ich  es  in  meinen  Fällen  anoh  öfters  sah 
und  beschrieb,  nicht  als  Sekretionszeiehen,  sondern  nnr  als 
solches  ganz  beginnender  Degeneration  auffassen. 

Eng  mit  diesem  Cysteninhalt  steht  die  Frage  nach  der 
parasitären  Natur  der  in  jenen  gefundenen  kleinen  Körperchen 
in  Beziehung.  Ich  habe  nun  in  meinen  Präparaten  nie-* 
mals  etwas  gesehen,  was  man  für  Sporozoen  bzw.  überhaupt 
für  Mikroorganismen  hätte  halten  können.  Da  ich  eine  Reihe 
von  Cysten,  und  zum  größten  Teil  in  fortlaufenden  Serien 
schnitt  —  so  weit  also  der  Forderung  v.  Eahldens  nach-* 
kam  — ,  aber  doch  mit  einer  einzigen  Ausnahme  nichts  an 
Mikroorganismen  auch  nur  erinnerndes  sah,  und  zudem  die 
Massen,  wie  ich  sie  in  dem  Hohlraum  der  Cysten  fand,  auch 
in  degenerierten  Zellen  schon  angedeutet  sah,  die  anderen  sich 
ergebenden  Bilder  mit  Lubarsch  als  Lückenbildung  in  den 
colloiden  Massen  auffasse,  so  glaube  ich  für  meine  Fälle  eine 
solche  (parasitäre)  Genese  ausschließen  zu  können.  Auch  aus 
den  in  der  Literatur  niedergelegten  Bemerkungen  hierüber  geht 
wohl  hervor,  daß  niedere  Lebewesen  bei  der  Bildung  dieser 
Cysten  nicht  vorhanden  und  vor  allem  von  keinerlei  Bedeutung 
sind.  Die  oben  angeführten  Autoren,  welche  kleine  Gebilde 
des  Cysteninhalts  als  Parasiten  deuten,  haben  dies  keineswegs 
bewiesen.  Anderseits  haben  eine  größere  Reihe  von  Forschern 
seither  das  Vorhandensein  von  Mikroorganismen  oder  die  Deu- 
tung jener  Zelldegenerationsbilder  als  solche  durchaus  bestritten, 
so  Aschoff,  Delbanco,  Lubarsch,  Ribbert,  Marckwald, 
Henke. 

Ich  brauche  daher  auf  eine  genauere  Widerlegung,  die  nur 
alles  von  diesen  Autoren  Gesagte  wiederholen  könnte,  hier 
nicht  einzugehen. 

Im  allgemeinen  führt  ja  überhaupt  das  Bestreben,  alle 
Dinge,  die  man  nicht  genau  erklären  kann,  ins  Pflanzen-  oder 
besonders  Tierreich  zu  verweisen  und  an  ihre  ätiologische  Be- 
deutung zu  glauben,  zu  Irrwegen.  In  einem  Vortrag  betonte 
der  Zoologe  Wardell  Stiles  dies  erst  jüngst  wieder  als  War- 
nung für  die  Mediziner  unter  der  Rubrik  „Zoological  pitfalls 
for  the  pathologist", 

Virehows  AnhiT  t  pathol.  Anat.  Bd.  185.  Hft.  1.  8 
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Sind  die  Cysten  der  üreteren  meist  an  und  für  sich  harm- 
los and  nur  eben  Zeichen  einer  alten,  starken  Entzündmig,  so 
finden  sich  doch  hie  mid  da  Cysten  gleichzeitig  mit  Tumoren 
der  betreffenden  Abschnitte  beschrieben.  Im  Kahldenschen 
zweiten  Fall,  in  dem  sich  ein  Tumor  der  Blase,  die  Cysten 
dagegen  in  den  erweiterten  Üreteren  und  Nierenbecken  fanden, 
ist  ersterer  wohl  mit  Sicherheit  als  das  Primäre,  die  anderen 
Veränderungen  als  die  Folge  aufzufassen.  Der  Zusammenhang 
ist  hier  also  ein  indirekter.  Störk  dagegen  beobachtete  in 
drei  Fällen  der  Blase  ein  Nebeneinander  von  Cystitis  cystica 
und  Karzinom ;  in  einem  Falle  glaubt  er  mit  Bestimmtheit,  die 
Entstehung  des  letzteren  aus  der  Cystitis  cystica  ableiten  zu 
können.  Ebenso  erklärt  er  auch  einen  der  oben  schon  erwähn- 
ten, von  ihrem  Beschreiber  anders  gedeuteten  Fälle  Cahens. 
Daß  durch  atypische  Wucherung  aus  den  Cysten  bzw.  aus  den 
noch  soliden  Zellnestern  ein  Karzinom  entstehen  kann,  ist  leicht 
verständlich,  besonders  bei  der  oben  supponierten  großen  Wuche- 
rungsfähigkeit dieser  Epithelien. 

Fassen  wir  das  Ergebnis  dieser  Untersuchung  zusammen, 
so  wäre  es  kurz  folgendes: 

Das  Epithel  der  abführenden  Harnwege  ist  an 
manchen  Stellen  besonders  wucherungsfähig  und  bil- 
det nach  minimalsten  Schädigungen  die  Brunnschen 
Zellnester.  Bei  bestehender,  besonders  hochgradiger 
Wucherungsfähigkeit  und  dauernder  Schädigung  in 
Form  chronischer  Entzündung  entstehen  besonders 
zahlreiche  und  große  Zellnester,  und  durch  zentralen 
Zerfall  die  Cysten.  Diese  bilden  sich  ferner  durch 
Verwachsen  und  Abschnüren  von  Falten  und  Krypten 
und  durch  Verschluß  bei  überhängenden  Schleimhant- 
partien. Die  einheitliche,  auslösende  Ursache  für  die 
auf  diese  drei  Weisen  entstehenden  Cysten  ist  die 
wohl  stets  nachweisbare  Entzündung,  doch  darf  diese 
nicht  allzu  hochgradig  —  diphtherisch  —  sein,  da 
ihr  sonst  alles  Epithel  zum  Opfer  fällt;  der  zentrale 
Inhalt  der  Cysten  besteht  aus  degeneriertem  Zell- 
material, nicht   aus  Schleim.     Solcher  findet  sich  in 
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den   Brnnnschen  Zellnestern  und  den  Cysten  nicht. 
Parasiten  sind  in  diesen  auch  nicht  anzunehmen. 

Gerade  nach  Fertigstellung  dieser  Abhandlung  erschien 
eine  Mitteilung  von  Giani,  welche  diese  Auffassung  von  dem 
in  Frage  stehenden  Prozeß  auf  experimentellem  Wege  zu  stützen 
wohl  imstande  ist.  Giani  fand,  daß  sich  bei  künstlich  erzeugten 
chronischen  Entzündungen  der  Blase  charakteristische  Epithel- 
nester in  dieser  neu  bilden,  die  sich  in  Cysten  umwandeln. 
Es  ist  dies  eine  unbedingte  Stütze  für  die  Abhängigkeit  der 
Cystitis  und  üreteritis  cystica  von  chronischer  Entzündung  in 
der  Art,  wie  es  oben  auseinandergesetzt  ist  und  kann  wohl  auch 
für  die  Theorie  von  der  Bildung  der  Brunnschen  Zellnester  über- 
haupt herangezogen  werden.  Nebenbei  sei  noch  erwähnt,  daß 
Giani  ebenfalls  die  sog.  Parasiten  in  den  Cysten  beobachtete, 
sie  ganz  so  beschreibt,  wie  sie  auch  mir  zu  Gesicht  kamen,  also 
als  zum  Teil  noch  mit  Kernen  versehene  desquamierte  Zellen  und 
sie  auch  als  degenerierende  Epithelien  nachweisen  konnte. 

Vergleichen  wir  noch  kürz  die  Cystenbildungen  in  der 
Niere  und  den  abführenden  Hamwegen  miteinander,  so  sehen 
wir,  daß  zwar  Analogien,  aber  doch  auch  deutliche  Unterschiede 
hinsichtlich  ihrer  Genese  bestehen.  Bei  den  Cystennieren  und 
Nierencysten  sahen  wir  die  Ursache  in  entwicklungsgeschicht- 
lichen Anomalien  gelegen  und  fanden  den  Grund  für  das 
häufige  Vorkommen  derselben,  besonders  letzterer,  in  der 
Entwicklungsgeschichte  der  Niere.  Chronische  Entzündungen 
konnten  ganz  fehlen  oder  führten,  wenn  sie  vorhanden  waren, 
nur  zur  Vergrößerung  der  schon  angelegten  Cysten,  waren  also 
höchstens  für  die  Bildung  der  makroskopisch  sichtbaren  Cysten 
Auslösungsursache.  Hier  bei  der  Üreteritis  und  Cystitis  cystica 
setzen  wir  zwar  auch  eine  in  der  Entwicklung  angelegte  Ano- 
malie, nämlich  die  Fähigkeit  besonders  hochgradiger  Prolifera- 
tion voraus,  sehen  aber  die  Hauptentstehungsursache  in  chroni- 
scher Entzündung.  Diesem  Unterschied  in  der  Genese  entspricht 
auch  ein  solcher  in  der  Bildungsart  der  Cysten  hier  und  dort. 
In  den  abführenden  Hamwegen  handelt  es  sich  um  Epithel- 
proliferationen, die  secundär  zu  Erweichungscysten  führen,  in 
den  Nieren  liegen  Retentionscysten  vor,  in  welchen  das  Epithel 
höchstens  secundär  proliferieren  kann. 

8* 
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V. 

Beitrag  zum  Studium  der  Lymphomatose  der 
Speichel-  und  Tränendrüsen/) 

(Aus  dem  Pathologischen  Institut  zu  Straßburg.) 

Von 

Dr.  Spartaco  Minelli, 

Prosektor  in  Bergamo. 
(Hierzu  Taf.  IV.) 


Da  ich  Gelegenheit  hatte,  einen  typischen  Fall  der  er- 
wähnten Veränderung  der  Speicheldrüsen  zu  beobachten,  welche 
zum  ersten  Male  von  Mikulicz  im  Jahre  1901  beschrieben 
wurde,  und  bei  deren  histologischer  Untersuchung  sich  eigen- 
artige Veränderungen  zeigten,  so  möchte  ich  ihn  hier  beschrei- 
ben. Wenn  auch  dieser  Zustand  in  seinen  Grundzügen  schon 
bekannt  ist,  so  hat  er  doch  sowohl  in  pathologisch-anatomi- 
scher  wie   in   klinischer  Beziehung  ein  großes  Interesse:    in 

^)  übersetzt  von  Dr.  Kurt  Tautz-Berlin. 
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pathologisch-anatomischer  wegen  der  Eigentümlichkeit  der  Ver- 
änderungen, die  sich  in  diesen  für  den  tierischen  Haushalt  so 
wichtigen  Drüsen  vollziehen,  und  in  klinischer  Beziehung,  weil 
sich,  je  nach  der  Art  der  Krankheit,  Prognose  und  Therapie 
verschieden  gestalten  können. 

Dieses  Interesse  erklärt  auch  die  große  Anzahl  der  über 
diesen  Gegenstand  in  den  letzten  Jahren  publizierten  Arbeiten. 

Was  die  klinische  Seite  anbelangt,  so  werde  ich  nur  so 
viel  sagen,  wie  zum  Verständnis  des  Falles  notwendig  ist; 
etwas  länger  werde  ich  mich  bei  der  histologischen  Beschreibung 
aufhalten,  weil,  wie  ich  oben  angedeutet  habe,  die  charakte* 
ristischen  Veränderungen  dazu  dienen  können,  mehr  Licht  in 
einige  noch  strittige  Fragen  zu  bringen. 

Es  handelte  sich  um  eine  28  jährige,  kräftige  Frau.  Vor  6  Jahren  begann 
eine  Anschwellung  der  Parotiden  auf  beiden  Selten.  Die  Drüsen  waren 
etwas  schmerzhaft;  da  sich  in  der  letzten  Zeit  die  Schmerzen  verstärkt 
hatten,  suchte  die  Patientin  das  Krankenhaus  auf.  Hier  fand  man  die 
beiden  Parotiden  beträchtlich  vergrößert,  nnd  zwar  die  linke  am  stärksten. 
Diese  fühlte  sich  hart  an  nnd  war  auf  Druck  schmerzhaft.  Eine  An- 
schwellung der  Lymphdrüsen  zeigte  sich  weder  in  der  nächsten  Umgebung 
der  Parotiden,  noch  an  einer  anderen  Körperstelle.  Ebensowenig  konnten 
Blutverändemngen  festgestellt  werden.  Die  Frau  befand  sich  überhaupt, 
abgesehen  von  den  durch  die  angeschwollenen  Speicheldrüsen  verursachten 
Schmerzen  sehr  wohl.  Auch  die  Tränen-,  die  snbmaxillaren  nnd  sub- 
lingualen Drüsen  waren  vollkommen  normal. 

Die  schmerzhafte  linke  Parotis  wurde  entfernt  und  dem  Pathologi- 
schen Institut  zugesandt 

Die  Drüse  hat  ungefähr  die  Größe  eines  großen  Gänseeies;  ihre 
Konsistenz  ist  hart;  die  Schnittfläche  hat  ein  alveoläres  Aussehen  und 
zeigt  zahlreiche  gelblichweiße  Knoten,  die  durch  mehr  oder  minder 
reichliche  Bindegewebssepten,  je  nach  der  untersuchten  Stelle,  getrennt 
sind.  Die  Knoten  sind  kompakt;  an  einigen  Stellen  haben  sie  einen 
geradezu  hämorrhagischen  Charakter.  Ihr  Volumen  schwankt  von  der 
Größe  eines  Stecknadelknopfes  bis  zu  der  einer  Erbse.  Im  allgemeinen 
sind  sie  gut  von  einander  abgegrenzt.  Hier  und  dort  beobachtet  man 
auch  Cysten  mit  weichem  Inhalt,  welcher  infolge  der  Fixierung  in  For- 
malin  glänzend  weiß  wird. 

Histologische  Untersuchung.  Die  ganze  Parotis  wurde  in 
Formalin  fixiert.  Einzelne  Stücke  wurden  in  Paraffin  eingebettet  und 
dann  mit  Hämatoxylin-Eosin  und  nach  van  Gieson  gefärbt.  Auf  die 
Stellen,  von  denen  ich  Stücke  zum  Einbetten  genommen  hatte,  richtete 
ich  auch  mein  besonderes  Augenmerk.  Die  verschiedenen  Stellen  waren 
in  ihrem  Aussehen  im  allgemeinen  nicht  sehr  von  einander  verschieden. 
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Das  ursprüngliche  Bild  der  Parotis  ist  nur  in  einigen  eng  umgrenzten 
Steilen  erhalten,  welche  entweder  mitten  in  jugendlichen  Bindegewebszügen 
isoliert  oder  auch  an  der  Peripherie  von  Knoten  zelliger  Infiltration 
liegen,  deren  Beschreibung  folgen  wird. 

An  diesen  Stellen  also  erscheint  die  Drüse  vollkommen  normal, 
sowohl  in  der  Verteilung  und  dem  Aussehen  des  spezifischen  Drüsen- 
epithels als  auch  in  dem  Bau  des  interacinösen  Bindegewebes.  Das 
Protoplasma  der  Drüsenzellen  zeigt  sich  granuliert. 

Der  übrige  Teil  der  Drüse  ist  von  einem  pathologischen  Prozeß 
befallen,  der  zu  einer  Volumensvergrößemng  geführt  hat;  man  kann, 
hierbei  eine  enorme  Vermehrung  des  interlobulären  Bindegewebes  und 
eine  rundzellige  Infiltration  im  Innern  des  Lobulas  selbst  unterscheiden. 

Die  Vermehrung  des  Bindegewebes  läßt  sich  schon  bei  makroskopi- 
scher Untersuchung  der  Schnittfläche  der  Drüse  erkennen,  besser  jedoch 
bei  schwacher  Vergrößerung;  man  sieht  dann  lange,  dicke  Bindegewebs- 
septen,  welche  gleichsam  ein  Balkenwerk  bilden,  in  dem  der  Rest  der 
alten  Drüsen  und  das  neue  Gewebe,  welches  dieselbe  verdrängt  hat,  ruht. 
Es  ist  ein  an  zelligen  Elementen  nicht  sehr  reiches  Gewebe,  welches  sich 
bei  der  van  Gieson sehen  Methode  intensiv  rot  färbt.  Im  Innern  der 
Septen  beobachtet  man  hier  und  dort  Infiltrationen  mit  jungen  Lympho* 
cyten.  Im  allgemeinen  sind  die  Elemente,  welche  in  den  Drüsenlappen 
eingedrungen  sind,  ziemlich  scharf  von  ihrer  Umgebung  abgegrenzt. 

Der  Infiltrationsprozeß  zeigt  sich  über  die  ganze  Parotis,  wenn 
auch  nicht  überall  mit  derselben  Intensität,  ausgedehnt.  Die  Drüsen- 
lappen haben  Ihr  typisches  Aussehen  verloren  und  eine  Volumensver- 
größerung erfahren,  welche  die  starke  Anschwellung  der  Drüse  erklärt 

An  den  Stellen,  an  denen  die  Veränderung  am  stärksten  und  voll- 
kommensten ist,  hat  man  den  Anblick  eines  wahren  Lymphfollikels,  da 
sogar  viele  dieser  Bildungen  zu  einer  Lymphdrüse  vereinigt  sind.  Man 
sieht  da  in  der  Mitte  eine  helle  rundliche  Partie  (Fig.  1,  Taf.  IV),  welche 
aus  großen  Lymphocyten  und  einem  sehr  feinen  Netzwerk  besteht ;  in  der 
Umgebung  zeigt  sich  eine  starke  Anhäufung  von  kleinen  Zellen,  deren 
Kern  groß,  aber  nicht  bläschenförmig  ist,  sich  intensiv  mit  basischen 
Farbstoffen  färbt  und  von  einem  selten  wahrnehmbaren  sehr  schmalen 
Protoplasmasaume  umgeben  ist.  In  der  hellen  neutralen  Partie  sind 
reichlich  Kemteilungsfiguren  vorhanden,  von  denen  ich  in  einem  einzigen 
hellen  Flecke  sogar  16  beobachtet  habe:  völlig  frei  von  solchen  Figuren 
war  das  Gesichtsfeld  niemals;  darchschnittlich  konnte  man  6 — 7  typische 
Figuren  beobachten,  ohne  dabei  die  intensiv  gefärbten  Kerne  mitzu- 
rechnen, welche  eine  Bewegung  des  Kernes  nur  andeuteten.  In  der 
Zellanhäufung  in  der  Umgebung  der  genannten  hellen  Stelle  ließen  sich 
auch  einige  Kemteilungsfiguren  erkennen,  aber  in  unvergleichlich  gerin- 
gerer Anzahl  als  dort.  Es  zeigen  sich  hier  häufig  Blutkapillaren  mit  noch 
gut  erhaltenem  Blute  und  femer  auch  oft  hämorrhagische  Infiltrationen. 
Die  äußere  Grenze  der  genannten  Zone  verschmilzt  allmählich  mit  den 


120 

Elementen,  welche  zn  der  daneben  liegenden  Anhäufung  gehören,  die 
ihrerseits  auch  wieder  mit  einem  hellen  zentralen  Flecke  versehen  ist. 
In  der  Umgebung  von  zwei  oder  drei  der  genannten,  aus  einer  hellen 
zentralen  Partie  und  einer  darumliegenden  Zellanhäufung  bestehenden 
Bildungen  zeigt  sich  in  besseren  und  günstigeren  Präparaten  eine  Binde- 
gewebskapsel,  welche  das  Ganze  von  dem  umgebenden  Gewebe  trennt, 
und  zwischen  dieser  Kapsel  und  der  äußersten  Grenze  der  Zellanhäufung 
sieht  man  an  einigen  Stellen  einen  kleinen  leeren  Raum,  der  den  Eindruck 
eines  wirklichen  Lymphsinus  macht. 

Die  Figur,  welche  der  obigen  Beschreibung  entspricht,  gibt  ein 
noch  genaueres  Bild  davon,  daß  die  genannte  Bildung  nichts  anderes  als 
eine  kleine  Lymphdrüse  ist,  die  aus  der  Vereinigung  einiger  Lymph- 
follikel  mit  ihrem  Keimzentrum  besteht,  in  welchem  die  große  Zahl  der 
Karyokinesen  den  aktiven  Neubildungsprozeß  der  umgebenden  Zellen  an- 
zeigt, die  wieder  nichts  anderes  als  kleine  Lymphoc3rten  sind.  Wenn  der 
Prozeß  auf  diesem  Punkte  angelangt  ist,  ist  es  unmöglich  zu  sagen,  ob 
er  sich  auf  dem  Grunde  eines  vorher  dagewesenen  Parotislobulus  ent- 
wickelt hat;  von  letzterem  lassen  sich  nämlich  auf  keine  Weise  irgend- 
welche Spuren  mehr  entdecken.  Man  kann  vermuten,  daß  dies  vielleicht 
gelänge,  wenn  man  andere  Stellen  des  Präparates  prüft,  die  mit  dem  Lobulus 
Ähnlichkeit  haben,  und  bei  dem  man  mitten  im  neuen  lymphatischen  Gewebe 
zahlreiche  Reste  der  ursprünglichen  Drüse  erkennen  kann;  anderseits  könnte 
es  aber  auch  sein,  daß  dies  nicht  der  Fall  wäre,  und  daß  das  neue  lym- 
phatische Gewebe  sich  im  interstitiellen  Parotisgewebe  entwickelt  hätte. 

In  dem  größten  Teile  der  Parotis  jedoch  ist  es  leicht  zu  erkennen, 
daß  nicht  im  interstitiellen  Gewebe,  sondern  im  Innern  des  Lobulus  selbst 
der  Prozeß  der  lymphocytären  Infiltration  Platz  gegriffen  hat,  und  zwar 
auf  Kosten  des  ursprünglich  vorhandenen  Drüsengewebes. 

Die  Drüsenacini  sind  sehr  spärlich  und  liegen  voneinander  entfernt; 
die  einen  haben  eine  rundliche,  die  anderen  eine  mehr  oder  weniger 
unregelmäßige  Gestalt;  zwischen  ihnen  liegen  die  neuen,  immer  sehr 
zahlreichen  Lymphocyten. 

In  sehr  vielen  Lobulis  sieht  man  deutlich  ein  Keimzentmm,  in  dessen 
unmittelbarer  Umgebung  die  Lymphocyten  gewöhnlich  zahlreicher  sind, 
als  in  einiger  Entfernung  davon;  und  in  diesen  Keimzentren  ist,  wie  in 
einigen  anderen  früher  beschriebenen,  leicht  auf  den  ersten  Blick  das 
Vorhandensein  zahlreicher  Kemteilungsbilder  zu  erkennen. 

Die  Zahl  der  übrig  gebliebenen  Parotisacini  steht  im  umgekehrten 
Verhältnis  zur  Intensität  der  Lymphocyteninvasion;  wo  letztere  nämlich 
am  stärksten  ist,  beobachtet  man  nur  5 — 6  Exemplare,  die  mehr  oder 
weniger  alteriert  sind,  so  daß  ein  nicht  vorher  darauf  hingewiesener 
Beobachter  vielleicht  nicht  eine  Parotis  vor  sich  zu  haben  glauben  würde. 
Die  Veränderung  der  äußeren  Acinusform  hält  immer  gleichen  Schritt  mit 
der  Veränderung  der  Zellenstruktur.  Einige  Zellen  zeigen  noch  kubische 
Form;  der  Kern  ist  nierenförmig  und  gut  färbbar,  sie  selbst  lassen  auch 
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noch  vollkommen  die  Kontnren  und  die  Eigentümlichkeiten  des  Zellproto* 
plasmas  erkennen:  in  anderen  Acinis  dagegen  zeigen  die  Zellen  schon 
fast  kein  Zellprotoplasma  mehr,  die  Konturen  sind  verwischt  und  nicht 
mehr  genau  zu  bestimmen  und  der  Kern  färbt  sich  schlecht.  Oft  kann 
man  im  Innern  des  Acinus  selbst  Elemente  erkennen,  welche  nicht  zum 
Acinus  gehören;  es  sind  dies  Zellen,  die  kleiner  als  die  Drüsenzellen  sind, 
wenig  Protoplasma  und  einen  stark  färbbaren  Kern  haben,  welcher  einen 
Kontrast  zum  Kerne  der  Drüsenzellen  bildet,  der  manchmal  nur  mit  Mühe 
zu  sehen  ist  Benutzt  man  starke  Vergrößerungen,  so  kann  man  kon- 
statieren, daß  am  Rande  vieler  Acini  ein  allmählicher  Verlust  der  Basal- 
membran und  eine  Lymphocyteninfiltration  zwischen  die  Drüsenzellen 
stattfindet;  letztere  werden  einesteils  komprimiert,  andererseits  von  den 
fremden  Elementen,  auseinander  gedrängt;  sie  verlieren  dann  einen  großen 
Teil  ihres  Protoplasmas,  und  der  so  frei  gewordene  Kern  liegt  entweder 
neben  Kernen  anderer  Zellen,  die  dasselbe  Schicksal  gehabt  haben,  oder 
auch  mitten  unter  den  Infiltratzellen,  von  denen  er  sich  aber  leicht  durch 
seine  geringere  Färbbarkeit  unterscheidet. 

Der  Acinus  geht  auf  diese  Weise  völlig  zugrunde.  Es  ist  dies  aber 
nicht  die  einzige  Art  der  Zerstörung  des  funktionellen  Teiles  der  Drüse. 
Noch  eine  andere  Art  ist  in  einigen  Schnitten  gut  erkennbar,  d.  h.  nur  in 
solchen,  in  denen  die  Lymphocyteninfiltration  sehr  stark  ist.  Wenn  man 
an  den  genannten  Stellen  einen  von  vielen  Lymphocyten  umgebenen 
Acinus  beobachtet,  so  kann  man  leicht  erkennen,  daß  er  dort  zusammen- 
gedrückt wird,  und  daß  die  Basalmembran  zwar  in  ihrer  ganzen  Aus- 
dehnung intakt  bleibt,  aber  daß  die  Epithelzellen  sich  gegeneinander 
pressen;  an  ihren  Berühmngsstellen  findet  ein  Schwund  statt  Wenn  man 
einige  Acini  betrachtet,  bei  denen  der  Prozeß  weit  fortgeschritten  ist,  so 
kann  man  bemerken,  daß  von  den  alten  Epithelzellen  nur  noch  die 
Kerne  existieren,  welche  oft  ihre  ursprüngliche  Lage  annähernd  bewahren, 
oft  aber  sich  aneinander  legen  und  sich  dann  entweder  in  der  Mitte  oder 
an  den  Rändern  der  so  entstandenen  Lücke  anhäufen,  die  von  einer 
Membran  begrenzt  wird,  welche  nichts  anderes  als  die  Vereinigung  der 
alten  Wandteile  der  einzelnen  Zellen  ist,  welche  vorher  nicht  in  Kontakt 
waren  (Fig.  3,  Tal  IV).  Das,  was  so  entsteht,  ist  eine  große  Zelle  mit 
vielen  Kernen:  eine  wirkliche  Riesenzelle.  Wenn  man  einen  Drüsen- 
lobulns  beobachtet,  bei  dem  die  beiden  Prozesse  der  Parenchymzerstömng 
etwas  vorgeschritten  sind,  so  konstatiert  man  mit  gewisser  Leichtigkeit 
das  häufigere  Vorkommen  des  ersten.  Was  schließlich  aus  den  alten 
Drüsenzellen  wird  und  auf  welche  Weise  sie  aus  dem  Parotislobulus  eli- 
miniert werden,  der  in  dieser  Periode  schon  ganz  und  gar  seine  Funktion 
verloren  hat,  kann  ich  nicht  genau  sagen;  bei  vielen  Präparaten  bleiben 
noch  in  vielen  Schnitten  Zellhaufen  sichtbar,  welche  sich  noch  sehr  gut 
als  Residuen  alter  Drüsenacini  erkennen  lassen. 

In  der  von  mir  untersuchten  Parotis  jedoch  ist  der  Ersatz  des 
Drüsengewebes  durch  ein  Infiltrationsgewebe,  welches  wir  nach  den  obigen 
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Beschreibungen  knrzweg  als  lymphatisches  Gewebe  bezeichnen  können, 
nicht  die  letzte  Phase  des  pathologischen  Prozesses.  Die  letzte  Phase 
besteht  vielmehr  in  einem  allmählichen  Ersatz  der  vorangehenden  Lympho- 
cyteninfiltration  durch  ein  fibrilläres  Bindegewebe.  Diese  Sabstitution  ist  in 
Wirklichkeit  nicht  sehr  ausgedehnt,  aber  doch  an  einigen  Stellen  sicher 
vorhanden;  sie  beginnt  in  der  Mehrzahl  der  FäJle  an  der  Peripherie 
des  durch  die  lymphocytäre  Infiltration  in  einen  Lymphfollikel  umge- 
wandelten Drüsenacinus,  manchmal  aber  auch  in  der  Umgebung  eines 
Blutgefäßes. 

Mitten  unter  den  Lymphocyten  erscheinen  an  diesen  Steilen  anfäng- 
lich runde  Elemente  mit  blassem,  bläschenförmigem  Kerne  und  mit  ziem- 
lich reichlichem  Protoplasma,  welche  allmählich  zwischen  die  Lympho- 
cyten vorrücken  und  spindelförmige  Gestalt  annehmen. 

Es  sind  wahre  Fibroblasten,  welche  schrittweise  an  die  Stelle  der 
Lymphocyten  treten,  die  allmählich  immer  mehr  an  Zahl  abnehmen.  Sa 
entstehen  weite,  fast  ausschließlich  aus  Fibroblasten  bestehende  Zonen, 
zwischen  denen  man  noch  einige  sp&rUche  Lymphocyten  bemerkt,  und 
schließlich  sind  die  Drüsenacini  vollkommen  von  einem  schwach  fibril- 
lären  Bindegewebe  umgeben  (Fig.  2,  Taf.  IV).  Dieses  Bindegewebe  ist 
aber  jung,  hat  noch  viele  Kerne  und  färbt  sich  noch  nicht  mit  der  van 
Giesonschen  Lösung. 

Andere  Elemente,  welche  im  vorliegenden  Falle  eine  besondere 
Beschreibung  verdienen,  sind  die  eosinophilen  Zellen.  Sie  kommen  kon- 
stant in  jedem  Tumorpräparat  vor,  aber  ihre  Zahl  bewegt  sich  in  sehr 
weiten  Grenzen.  An  einigen  Stellen  des  Präparates  sind  sie  so  zahlreich« 
daß  man  sagen  kann,  das  Gewebe  bestände  fast  vollkommen  aus  eosino- 
philen Zellen  (Fig.  3,  Taf.  IV).  Sie  erscheinen  femer  nicht  zufällig  hier 
und  dort  im  mikroskopischen  Gesichtsfelde,  sondern  es  lassen  sich  aus 
der  Untersuchung  aller  Präparate  mit  Sicherheit  bestimmte  Regeln  für 
die  Art  ihrer  Verteilung  ableiten.  Niemals  gelang  es  mir,  irgendwelche 
in  den  Keimzentren  oder  auch  dort  zu  treffen,  wo  die  Anhäufung  der 
Lymphocyten  am  größten  ist,  d.  h.  in  den  Lymphf ollikeln ;  zwei  Stellen 
sind  für  ihr  Vorkommen  am  charakteristischen,  nämlich  die  Peripherie 
der  Lymphocytenanhäufung  und  die  Umgebung  der  Blutgefäße.  Diese 
Tatsachen,  die  mir  nicht  ohne  Bedeutung  zu  sein  scheinen,  erkennt  man, 
wenn  man  sich  eine  Stelle  heraussucht,  an  der  die  eosinophilen  Zellen 
sehr  reichlich  vorkommen.  Es  sind  im  allgemeinen  Stellen  der  Drüse, 
an  denen  das  Bindegewebe  sehr  reichlich  vorhanden  ist.  Hier  zeigt  der 
alte  von  Lymphocyten  infiltrierte  Drüsenlappen  an  seiner  Peripherie  keine 
scharfe  Grenze  gegen  seine  Umgebung,  da  hier  die  Lymphocyten  sich 
nicht  wie  am  Rande  des  Keimzentrums  angehäuft  zeigen,  sondern  zwischen 
sie  drängen  sich  die  neuen  Elemente,  die  Fibroblasten,  welche  sie  all- 
mählich substituieren;  an  dieser  Stelle  treten  fast  konstant  die  eosino- 
philen Zellen  auf.  Man  sieht  sie  in  mannigfacher  Weise  zwischen  den 
Lymphocyten  und  Fibroblasten  verteilt;  im  allgemeinen  besitzen  sie  zwei 
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Kerne.  Es  war  mir  niemals  möglich,  Kernteilungsfiguren  in  ihnen  zu 
bemerken.  Während  sie  zahlreich  in  denjenigen  Teilen  sind,  in  denen  die 
Fibroblasten  die  Lymphocyten  überwiegen,  trifft  man  sie  niemals  dort, 
wo  die  Lymphocytenanhäufung  sehr  stark  ist. 

Im  Innern  der  Blutgefäße  lassen  sich  aber  nur  selten  einige  eosino- 
phile Zellen  beobachten,  leichter  kann  man  sie  jedoch  in  der  Umgebung 
derselben  finden. 

Oberall  sind  sehr  reichliche  Blutgefäße  vorhanden,  und  zwar  im 
Stroma  solche  vom  Bau  kleiner  Arterien  und  kleiner  Venen  und  im  Innern 
der  LymphfoUikel  Kapillargefäße. 

An  sehr  vielen  Stellen  bemerkt  man  in  der  Zone  der  lymphocytären 
Infiltration  reichliche  und  frische  hämorrhagische  Infiltrationen. 

Nirgends  finden  sich  nekrotische  Partien. 

Eine  andere  Tatsache  verdient  noch  eine  besondere  Erwähnung, 
nämlich  die  Bildung  der  Cysten.  Über  die  Art  und  Weise  ihrer  Ent- 
stehung bin  ich  nicht  imstande,  eine  absolut  sichere  Erklärung  zu  geben. 
Ich  glaube  jedoch,  daß  sie  aus  den  Drüsenausführungsgängen  hervor- 
gehen, und  zwar  indem  eine  Bindegewebsneubildung  und  nachfolgende 
Schrumpfung  stattfindet  und  dadurch  eine  Retention  des  Sekretes  jener 
kleinen  noch  übrig  gebliebenen  Drüsenpartien  zustande  kommt,  dem  sich 
zahlreiche  Lymphocyten  beimengen,  welche  die  Wandungen  durchdrungen 
haben.  Daß  sie  aus  den  obliterierten  Ausführungsgängen  entstehen,  geht 
meiner  Meinung  nach  aus  der  Tatsache  hervor,  daß  in  einigen  von  ihnen, 
und  besonders  in  den  kleinsten,  sich  noch  ein  Cylinderepithel  vorfindet, 
welches  identisch  mit  dem  Epithel  der  Ausführungsgänge  einer  normalen 
Parotis  ist. 

Der  in  der  von  mir  untersuchten  Parotis  vorhandene 
pathologische  Prozeß  besteht  in  der  Substitution  des  Parotis- 
gewebes  durch  ein  lymphatisches  Gewebe;  ich  bezeichne  mit 
diesem  Ausdrucke  nicht  die  Lymphocyteninfiltration,  sondern 
die  Bildung  von  echten  Lymphknoten  im  Innern  des  ursprüng- 
lichen Parotisläppchens.  Daß  es  wirkliche  Lymphknoten  sind, 
darüber  kann  kein  Zweifel  bestehen ;  man  sieht  nämich  deutlich 
in  ihnen  eine  zentrale  Partie,  welche  aus  großen  Lympho- 
cyten besteht;  dieselbe  stellt  ein  Keimzentrum  dar.  das  sich 
in  nichts  von  den  Keimzentren  unterscheidet,  die  man  sonst 
in  Lymphfollikeln  und  Lymphdrüsen  beobachtet.  Man  findet 
in  denselben  zahlreiche  Kernteilungsfiguren,  ein  Zeichen  der 
lebhaften  Zellproduktion  in  ihnen.  In  dem  zellreichen  Gewebe 
um  ein  solches  Keimzentrum  und  in  den  Lymphocyten  aller 
anderen  Teile  kann  man  auch  karyokinetische  Figuren,  aber 
in  weit  geringerer  Menge  als  in  jenen  selbst  beobachten. 


124 

Diese  Tatsache  ist  von  größter  Bedeutung  für  die  Er- 
kenntnis, daß  die  Lymphocyteninfiltration,  welche  die  Drüse 
ergriffen  hat,  ihren  Ursprung  von  dem  Keimzentrum  nimmt, 
welches  sich  in  dem  Parotislobulus  selbst  gebildet  hat. 

Die  erste  Folge  einer  derartigen  Infiltration  ist  die  Zer- 
störung der  drüsigen  Teile  der  Parotis.  Daß  dies  der  Hergang 
ist  und  nicht  die  Rundzellen  in  einem  vorher  zerstörten  Drüsen- 
gewebe aufgetreten  sind,  geht  aus  folgenden  Tatsachen  hervor: 
die  Acini  finden  sich  im  umgekehrten  Verhältnisse  zur  Inten- 
sität der  Zellinfiltration;  sie  sind  vollkommen  normal  in  den- 
jenigen Lobulis,  die  noch  nicht  von  Lymphocyten  überschwemmt 
sind;  dort,  wo  die  Bildung  von  Lymphknoten  am  reichlichsten 
und  stärksten  ist,  lassen  sich  keine  Spuren  von  Acinis  mehr 
erkennen ;  die  Drüsenzellen  verlieren  zwar  einige  von  ihren 
Eigenschaften,  gehen  aber  nur  sehr  langsam  zugrunde;  es 
gelang  mir  nie,  Drüsenacini  zu  finden,  deren  Zellkern  die 
Eigenschaft,  sich  mit  basischen  Farbstoffen  zu  färben,  völlig 
verloren  hatte.  Sie  gehen  zugrunde,  entweder  weil  sie  durch 
die  Anhäufung  der  neuen  Elemente  zusammengedrückt  werden 
(unter  Bildung  von  Riesenzellen),  oder  weil  der  Acinus  seine 
Basalmembran  verloren  hat  und  die  Rundzellen  den  Verband 
der  Drüsenzellen  auflösen. 

In  welcher  Weise  die  Drüsenelemente  aus  dem  Gewebe 
entfernt  werden,  kann  ich  nicht  sicher  entscheiden. 

Wenn  der  Infiltrationsprozeß  in  seiner  Entwicklung  vor- 
geschritten ist,  so  ist  die  Funktion  des  Parotisläppchens  sicher 
aufgehoben;  die  von  diesem  Prozesse  ergriffenen  Parotisacini 
sind  nicht  mehr  imstande  zu  funktionieren  noch  auch  ihre 
Funktion  wieder  zu  erlangen,  wenn  zufällig  der  Prozeß  zur 
Heilung  kommen  sollte. 

Eine  andere  Tatsache,  die  man  bei  der  histologischen 
Prüfung  dieses  Falles  gut  feststellen  kann,  ist  die  Bildung  der 
Riesenzellen,  welche  durch  die  Agglutination  der  Drüsenzellen 
eines  durch  die  umgebende  Lymphocytenmasse  komprimierten 
Acinus  entstehen.  Bei  der  histologischen  Beschreibung  der 
Präparate  habe  ich  schon  ihre  Entstehung  angedeutet;  hier 
will  ich  nur  betonen,  daß  sie  nicht  als  eingewanderte  Elemente 
zu  betrachten  sind,  sondern  als  solche,  die  zum  präexistierenden 
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DrOsengewebe  gehören;  deshalb  haben  sie  anch  nicht  die 
Bedeutnng  der  typischen  Riesenzellen  des  Tuberkels,  sondern 
sie  sind  nichts  anderes  als  Phasen,  welche  der  Drüsenacinus 
bei  seiner  Zerstörung  durchläuft. 

Bis  jetzt  wurde  niemals  eine  so  große  Menge  von  eosino- 
philen Zellen  beobachtet  oder  wenigstens  beschrieben.  Die 
Autoren  machen  über  dieselben  entweder  gar  keine  Angaben 
oder  sprechen  nur  nebenbei  von  ihrem  Vorkommen;  in  vielen 
Fällen  fehlten  sie  vollkommen.  Da  sie  im  vorli^enden  Falle 
in  einigen  Präparaten  so  zahlreich  vorkamen,  daß  man,  wie 
ich  nochmals  wiederhole,  an  einigen  Stellen  ein  wahres  Gewebe 
von  eosinophilen  Zellen  vor  sich  zu  haben  glaubte,  so  ver^ 
pflichtet  mich  dies,  etwas  ausführlicher  von  ihrer  Natur  und 
ihrer  Bedeutung  zu  sprechen.  Wie  ich  schon  in  der  histo- 
logischen Beschreibung  habe  erkennen  lassen,  verdient  der 
Umstand  große  Beachtung,  daß  man  sie  immer  an  der  Peri- 
pherie derjenigen  LymphfoUikel  beobachtet,  in  denen  die  Fibro- 
blastenbildung  deutlich  erkennbar  ist. 

Ihr  Vorkommen  läßt  sich  nur  entweder  durch  Vermehrung 
der  vorher  vorhandenen  Elemente  an  Ort  und  Stelle  oder  da- 
durch erklären,  daß  sie  aus  dem  Blute  durch  positive  Chemo- 
taxis angezogen  werden.  Es  ist  bekannt,  wie  Adolf  Schmidt 
die  erste  Hypothese  zur  Erklärung  des  Vorkommens  eosino- 
philer Elemente  heranzieht,  welche  sich  bei  Asthma  bronchiale 
finden.  Er  nimmt  ftb:  diese  Fälle  an,  daß  die  Eosinophilie, 
welche  man  im  circulierenden  Blute  findet,  nur  eine  secundäre 
Erscheinung  ist,  die  durch  Emigration  dieser  Elemente  von 
ihrem  Entstehungsorte  in  das  Blut  bedingt  sei,  den  im  Bron- 
chialsekrete gefundenen  eosinophilen  Zellen  schreibt  er  aber 
einen  lokalen  Ursprung  in  den  Kespirationswegen  zu. 

Dieser  lokale  Ursprung  läßt  sieh  auf  drei  verschiedene 
Weisen  erklären. 

1.  Die  eosinophilen  Zellen  können  durch  Metamorphose 
der  normalen  Bindegewebselemente  entstehen.  Diese  Erklärung 
könnte  man  im  Hinblick  auf  die  analogen  Verhältnisse  bei  den 
Mastzellen  gelten  lassen,  bei  denen  man  annimmt,  daß  sie^ 
abgesehen  von  ihrem  normalen  Ursprünge  im  Knochenmarke, 
auch  durch  eine  Metamorphose   der  fixen  Bindegewebszellen 
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entstehen  können.  Dies  darf  man  nach  Ehrlichs  Meinung 
annehmen,  weil  durch  die  Untersuchungen  von  Canon  gezeigt 
wurde,  daß  in  denjenigen  Fällen,  in  denen  sich  eine  sehr 
beträchtliche  Vermehrung  der  Mastzellen  in  den  an  dem  Krank- 
heitsprozesse beteiligten  Geweben  findet  (chronische  Hautkrank- 
heiten, Elephantiasis,  braune  Induration  der  Lunge),  ihre  Anzahl 
im  circulierenden  Blute  nicht  sehr  vermehrt  ist.  Dies  trifft 
jedoch  nicht  für  diejenigen  eosinophilen  Zellen  zu,  welche  sich 
in  Fällen  von  Haut-  oder  Schleimhautkrankheiten  fast  immer 
im  circulierenden  Blute  vermehrt  oder,  wie  Canon  beobachtet 
hat,  in  um  so  größerer  Anzahl  vorfinden,  je  stärker  die  Aus- 
dehnung des  Krankheitsprozesses  ist. 

2.  Die  eosinophilen  Zellen  können  aus  multinucleären, 
neutrophilen  Elementen  durch  eine  Art  von  Reifung  hervor- 
gehen, wie  Müller  und  Rieder  annehmen. 

Diese  Hypothese  ist  bekanntlich  von  Ehrlich  und  Lazarus 
bekämpft  worden,  nach  deren  Beobachtungen  sich  niemals 
Ubergangsformen  zwischen  den  multinucleären  Elementen  mit 
neutrophilen  Granulis  und  den  multinucleären  Elementen  mit 
eosinophilen  Granulis  im  circulierenden  Blute  zeigen. 

3.  Die  eosinophilen  Zellen  können  durch  rapide  Ver- 
mehrung der  aus  dem  Blute  in  die  Gewebe  transportierten 
eosinophilen  Elemente  entstehen.  Ist  diese  Annahme  berech- 
tigt, so  müssen  sich  ohne  Zweifel  Mitosen  finden;  diese  sind 
jedoch  niemals,  auch  nicht  von  Adolf  Schmidt  bei  seinen 
genauen  Untersuchungen  an  Asthmakranken,  gefunden  worden. 

Eine  andere  von  Ehrlich  und  Lazarus  verteidigte  Hypo- 
these erklärt  die  lokale  Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen 
durch  eine  dem  circulierenden  Blute  gegenüber  bestehende  posi- 
tive Chemotaxis.  So  würde  z.  B.  in  den  Pemphigusblasen  eine 
Substanz  existieren,  die  eine  positiv  chemotaktische  Wirkung 
auf  die  eosinophilen  Zellen  des  circulierenden  Blutes  ausübte. 

Um  die  enorme  Anhäufung  von  eosinophilen  Zellen  in 
meinem  Falle  zu  erklären,  muß  man  meiner  Oberzeugung  nach 
die  Hypothese  der  lokalen  Vermehrung  ganz  und  gar  von  der 
Hand  weisen:  denn  niemals  war  es  mir  gelungen,  Mitosen  im 
Kerne  solcher  Zellen  zu  finden,  und  ich  sehe  in  dem  Umstände, 
daß   man   einmal   einen  Kern   intensiver   als  andere   gefärbt 
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findet,  nicht  einen  ausreichenden  Beweis  für  eine  lokale  Zell- 
reprodnktion. 

Die  Vorstellung  von  Ehrlich  und  Lazarus  kann  man 
sowohl  auf  das  Asthma  bronchiale,  bei  dem  die  Eosinophilie 
eine  konstante  Erscheinung  ist,  anwenden,  wie  auch  auf  jene 
Prozesse,  die  wenig  ausgedehnt  sind  und  die  Schleimhäute 
betreffen  (Coryza,  nasale  Papillome). 

Es  ist  nicht  leicht,  die  Natur  dieser  Substanz  festzustellen, 
die  mittels  Chemotaxis  die  eosinophilen  Elemente  anzuziehen 
vermag;  ich  bin  jedoch  der  Meinung,  daß  man  einen  bakte- 
riellen Ursprung  ausschließen  muß,  weil  es  nunmehr  festgestellt 
ist,  daß  die  bisher  bekannten  bakteriellen  Toxine  eine  negativ 
chemotaktische  Wirkung  auf  die  multinucleären  eosinophilen 
Elemente  ausüben  und  sie  dadurch  zurückstoßen. 

Dies  kann  man  im  akuten  Stadium  der  Infektionskrank- 
heiten beobachten;  im  Moment  des  stärksten  Auftretens  von 
neutrophilen,  multinucleären  Elementen  im  Kreislaufe,  auf 
welche  die  bakteriellen  Prozesse  positiv  chemotaktisch  wirken, 
findet  nämlich  eine  Verminderung  der  eosinophilen  Elemente  statt. 

Nach  der  Vorstellung  von  Ehrlich  und  Lazarus  ist  die 
wirksame  Substanz  nichts  anderes  als  das  Produkt  der  Zer- 
störung epithelialer  Elemente  und  kann  leicht  in  allen  den- 
jenigen Fällen  nachgewiesen  werden,  in  denen  die  Vermehrung 
der  eosinophilen  Elemente  von  einer  Haut-  oder  Schleimhaut- 
affektion abhängig  ist  (auch  in  meinem  Falle  handelt  es  sich 
um  eine  Zerstörung  der  epithelialen  Elemente  des  Drüsenacinus). 
Diese  Annahme  ist  um  so  wahrscheinlicher,  wenn  man  den 
Umstand  berücksichtigt,  daß  die  eosinophilen  Zellen  an  den 
Grenzgebieten  auftreten,  wo  das  lymphatische  Gewebe  durch 
Fibroblasten  ersetzt  wird;  es  ist  also  möglich,  daß  derartige 
eosinophile  Zellen  auch  dazu  dienen  können,  a^s  dem  Gewebe 
Zellendetritus  fortzuschaffen. 

Der  letzte  Punkt,  der  mir  noch  zur  Diskussion  übrig  bleibt, 
ist  die  Substitution  des  lymphatischen  Gewebes  durch  das  Auf- 
treten des  Bindegewebes.  Der  Autor,  welcher  bei  seinen  histo- 
logischen Untersuchungen  von  der  substituierenden  Funktion 
des  Bindegewebes  spricht,  ist  Hirsch;  er  kommt  auf  Grund 
seiner  Befunde  zu  dem  Schlüsse,  daß  es  sich  nicht  um  eine 
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Lymphocyteninfiltration  bandelt,  weil  niemals  ans  lymphatischem 
Gewebe  Bindegewebe  entsteht.  Nach  dem  Ergebnis  der  histo- 
logischen Untersuchung  der  Parotisgeschwulst  meines  Falles 
scheinen  beide  Vorgänge  vorzuliegen:  nämlich  die  Substitution 
des  Parotisgewebes  durch  lymphatisches  Gewebe,  und  ferner 
der  allmähliche  Ersatz  dieses  letzteren  Gewebes  durch  Elemente, 
welche  mit  sehr  großer  Wahrscheinlichkeit  aus  froheren  Binde- 
gewebselementen  hervorgegangen  sind,  welche  die  starken 
Bindegewebstrabekel  bilden  oder  in  der  Umgebung  der  Gefäße 
liegen.  Wenn  auch  diese  Substitution  nicht  sehr  weit  voi^e- 
schritten  ist,  so  sieht  man  immerhin,  daß  dieser  Prozeß  wirk- 
lich möglich  ist.  Ganz  sicher  ist  es  jedoch,  daß  der  Lymph- 
foUikel,  welcher  das  Parotisläppchen  ersetzt  hat,  seinerseits 
wieder  durch  junges  Bindegewebe  ersetzt  werden  kann.  Den 
Grund  hierfür  anzugeben,  ist  unmöglich. 

Aus  der  tatsächlichen  Beobachtung,  daß  das  lymphatische 
Gewebe  durch  Bindegewebe  ersetzt  wird,  möchte  ich  jedoch 
nicht  schließen,  daß  die  rundlichen  Zellen  als  junge  Infiltra- 
tionselemente und  nicht  als  Lymphocyten  zu  betrachten  sind. 
Denn  man  kann  dieselbe  Erscheinung  in  sehr  vielen  Fällen 
antreffen.  So  findet  sie  sich  z.  B.  im  harten  Lymphom  wie 
auch  bei  der  Thymusatrophie.  Bei  letzterer,  von  der  ich  neuer- 
dings viele  von  Erwachsenen  stammende  Exemplare,  die  schon 
makroskopisch  ein  fibröses  Aussehen  zeigten,  untersuchen  konnte, 
ließ  sich  zeigen,  daß  das  Bindegewebe,  welches  das  frühere 
lymphatische  Gewebe  substituierte,  aus  den  vorher  vorhandenen 
Bindegewebssepten  und  dem  perivasalen  Bindegewebe,  genau 
wie  in  der  vorliegenden  Parotis,  hervorgegangen  war. 

Ein  Blick  auf  die  Literatur  über  diese  Veränderung  der 
Speichel-  und  Tränendrüsen  zeigt  uns,  daß  die  Anschauungen 
der  Autoren  über  die  pathologisch-anatomische  Grundlage  des 
Prozesses  noch  nicht  übereinstimmen. 

Während  man  in  der  ersten  Zeit  die  pathologische  Erschei- 
nung als  auf  die  SpeicheldrQsen  oder  auf  die  Tränendrüsen, 
oder  auch  auf  alle  diese  Drüsen  zusammen  beschränkt  betrachtete, 
mehren  sich  seit  wenigen  Jahren  fortwährend  die  Beobachtun- 
gen von  Autoren,  welche  die  Substitution  des  spezifischen  Ge- 
webes dieser  Drüsen  durch  lymphatisches  in  direkte  Beziehung 
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zur  Pseudolenkämie  setzen.  Der  erste  in  dieser  Weise  inter- 
pretierte und  ganz  klare  Fall  ist  der  von  Haeckel:  hier  han- 
delte es  sich  um  einen  21jährigen  Jüngling,  bei  dem  nach 
rascher  Anschwellung  der  Speicheldrüsen  eine  Form  der  Pseudo- 
lenkämie entstand,  welche  sich  nach  einer  doppelten  Attacke 
von  Enterocolitis  ulcerosa  sehr  besserte.  Der  Kranke  starb 
jedoch  später  an  der  Colitis  ulcerosa.  Irgendeine  Blutverände- 
mng  liefi  sich  nicht  feststellen.  Wallenfang  ist,  obgleich  in 
seinem  Falle  kein  Obergreifen  des  Prozesses  auf  die  Lymph- 
drtLsen  des  Körpers  stattfand,  doch  geneigt,  die  in  den  labialen 
Speichel-  und  den  Tränendrüsen  vorhandenen  Veränderungen 
in  dem  von  Boas  operierten  Falle  für  pseudoleukämischer 
Natur  zu  halten. 

V.  Brunn  publizierte  kürzlich  einen  FaU,  in  dem  bei  einem 
dreijährigen  Kinde  ein  sicher  pseudoleukämischer  Prozeß  mit 
Anschwellung  der  Tränen-,  Snbmaxillar-,  Sublingualdrüsen 
und  der  Parotiden  begann,  sich  auf  alle  Lymphdrüsen  aus- 
dehnte und  zur  Bildung  von  pseudoleukämischen,  subcutanen 
und  periostalen  Knoten  Anlaß  gab. 

In  der  dem  Ha  eck  eischen  Falle  vorangehenden  Literatur 
dagegen  sind  diejenigen  Fälle  häufig,  in  denen  Veränderungen 
vorlagen,  die  nur  auf  die  Speicheldrüsen  beschränkt  waren 
(Kümmel,  6  Fälle),  oder  auf  die  Tränendrüsen  (Arnold  und 
Becker,  Power,  Abadie,  De  Lapersonne,  Pick),  oder 
auch  auf  die  Tränen-  und  Speicheldrüsen  zusammen  (Halten- 
hoff, Fuchs,  V.  Mikulicz  und  Tietze). 

Die  histologischen  Untersuchungen  der  exstirpierten  Tu- 
moren gaben  in  verschiedenen  Fällen  abweichende  Resultate. 
In  einigen  Fällen  fand  man  Tuberkulose  (Pick,  De  Laper- 
sonne, Abadie),  in  anderen  ein  mit  Bindegewebe  vermischtes 
lymphatisches  Gewebe  (v.  Mikulicz,  Kümmel),  oder  wahre 
Lymphknoten  (Tietze).  Hirsch  ist  nicht  geneigt,  die  Hypo- 
these gelten  zu  lassen,  daß  die  runden  Elemente,  die  er  in  seinem 
für  diese  Veränderung  typischen  Falle  gefunden  hat,  Lyraphocyten 
seien,  sondern  er  hält  sie  für  runde  Infiltrationszellen,  welche  bei 
ihrem  Alterwerden  eine  Schrumpfung  der  Drüse  herbeiführen. 

Er  ist  jedoch  der  einzige  Autor,  der  bis  jetzt  dem  dieser 
Veränderung  der  Speichel-  und  Tränendrüsen  zugrundeliegenden 
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Prozeß  eine  derartige  Erklärung  gegeben  hat,  da  es  sich 
im  allgemeinen,  me  wir  gesehen  haben,  bei  aUen  anderen 
Fällen  fast  immer  um  ein  aus  Lymphocyten  bestehendes  Infil- 
trat handelt.  Diese  Vermehrung  des  lymphatischen  Gewebes 
in  den  Speichel-  und  Tränendrüsen  ist  eine  Erscheinung,  die 
man  leicht  erklären  kann,  wenn  man  bedenkt,  daß  in  diesen 
Drüsen  schon  normalerweise  lymphatisches  Gewebe  existiert.  ^) 
In  der  vorliegenden  Parotis  waren  z.  B.  8—14  LymphfoUikel 
vorhanden. 

Hierdurch  wird  meiner  Meinung  nach  bewiesen,  daß  das 
Gewebe,  welches  die  Parotis  im  vorliegenden  Falle  verdrängt 
hat,  lymphatischer  Natur  ist.  Ist  dies  nun  ein  genügender 
Beweis  dafür,  daß  es  sich  um   eine  Pseudoleukämie  handelt? 

Daß  die  pathologische  Veränderung,  welche  wir  im  allge- 
meinen als  Pseudoleukämie  bezeichnen,  ihren  Ursprung  in  den 
Speichel-  oder  Tränendrüsen  nehmen  kann,  ist  ganz  natürlich, 
da  ja,  wie  ich  weiter  unten  angedeutet  habe,  schon  normaler- 
weise in  diesen  Drüsen  ein  wahres  lymphatisches  Gewebe  vor- 
kommt. Die  Krankheit  kann  also  von  diesen  Stellen  ausgehen, 
gerade  so  wie  in  anderen  Fällen  von  den  Follikeln  der  Zungen- 
basis oder  des  Darmes.  Vom  rein  pathologisch-anatomischen 
Standpunkte  aus  kann  man  auch  keinen  Unterschied  zwischen 
dem  solitären,  benignen  Lymphom  und  der  Pseudoleukämie 
machen,  und  außerdem  weiß  man  auch,  wie  wenig  die  Kauf- 
mann sehe  Behauptung  bewiesen  ist,  daß  bei  der  Pseudoleuk- 
ämie eine  stärkere  Anhäufung  von  Lymphocyten  um  die  Keim- 
zentren herum  stattfindet. 

Ein  Blick  auf  die  Literatur  über  die  bis  jetzt  veröffent- 
lichten Fälle  zeigt  uns,  daß  neben  den  Fällen,  in  denen  die 
Krankheit  lange  Zeit  hindurch  auf  die  Parotis  und  die  Tränen- 
drüsen beschränkt  geblieben  ist,  auch  andere  Fälle  existieren, 
in  denen  sie  sich  ausgebreitet  hat;  zu  letzteren  gehören  sicher 
die  von  Haeckel  und  v.  Brunn  beobachteten.*^ 

Die  klinische  Erfahrung  lehrt  auch,  daß  sich  oft  die 
Hodginsche  Krankheit  in  dieser  Weise  verhält. 

0  Neisse,  R.,  Path.  Inst,  zu  Bern,  1898. 

^)  Ich  glaube  nicht  fehl  zu  gehen,  wenn  ich  als  solchen  auch  den  Fall 
von  Hirsch  ansehe. 
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Schlüsse.  Die  Vergrößerung  der  Speicheldrüsen  allein 
oder  zusammen  mit  den  Tränendrüsen  ist  durch  die  Substitu- 
tion des  Drüsengewebes  durch  ein  lymphatisches  hervorgerufen. 
Dieses  lymphatische  Gewebe  entsteht  durch  die  Hyperplasie 
der  schon  normalerweise  in  diesen  Drüsen  vorkommenden 
LymphfoUikel  und  durch  die  Produktion  neuer  lymphatischer 
Elemente.  Die  Vergrößerung  hat  daher  den  Charakter  einer 
Lymphadenitis  hyperplastica. 

Die  Neubildung  lymphatischer  Elemente  nimmt  ihren  Anfang 
im  Innern  des  Parotisläppchens  und  hat  die  Volumenvergröße- 
rung der  Drüse  und  ihre  Zerstörung  zur  Folge.  Diese  Zer- 
störung geschieht  nur  auf  mechanischem  Wege  secundäx,  nicht 
etwa  infolge  irgendeiner  toxischen  Ursache,  welche  primär  auf 
die  Drüsenbestandteile  einwirkt;  denn  man  findet  das  eigent- 
liche Drüsenparenchym  noch  lange  inmitten  des  lymphatischen 
Gewebes. 

Daß  eine  lymphatische  Pseudoleukämie  in  einigen  Fällen 
in  den  Lymph-  oder  Speicheldrüsen  beginnen  kann,  ist  möglich, 
da  auch  letztere  lymphatisches  Gewebe  enthalten,  und  es  ist 
femer  denkbar,  daß  dies  gelegentlich  an  einer  einzigen  von 
diesen  geschieht. 

Aber  zu  betonen  ist,  daß  von  etwa  30  bisher  publizierten 
Fällen  nur  2  in  eine  allgemeine  Pseudoleukämie  übergegangen 
sind  und  man  deshalb  das  solitäre  Parotislymphom  nicht  ohne 
weiteres  als  Anfang  einer  ausgebreiteten  pseudoleukämischen 
Erkrankung,  sondern  prognostisch  günstiger  und  für  ein  chirurgi- 
sches Eingreifen  günstiger  ansehen  darf. 

Wenn  die  kranken  Drüsen  auch  infolge  der  Verminderung 
ihres  Volumens  makroskopisch  als  geheilt  betrachtet  werden 
könnten,  so  sind  sie  doch  für  ihre  Funktion  verloren,  da  ihre 
Verkleinerung  nur  eine  Folge  der  Retraktion  des  Bindegewebes 
ist,  welches  die  lymphatischen  Elemente  ersetzt  hat. 
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Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  IV. 

Fig.  1.     (Ocul.  3,  Obj.  2.)   Lymphfollikel  mit  Keimzentren  in  einem  Parotis- 

läppchen.    Residuen  von  Drüsenschläuchen. 
Fig.  2.     (Ocul.  3,  Obj.  2.)    Substitution  des  lymphatischen  Gewebes  durch 

Bindegewebe.    Verschwinden  des  Drüsengewebes. 
Fig.  3.     (Ocul.  3,  Obj.  6.)    Eindringen  von  eosinophilen  Zellen.    Pseudo- 

riesenzellen. 


VI. 

Zur  Kenntnis  des  anatomischen  Befundes  der 

Lysolvergiftung. 

(Aus  dem  Pathologischen  Institut  der  Universität  Halle.) 

Von 

Dr.  Käthe, 

Assistenten  des  Instituts. 
(Hierzu  Taf.  V.) 


Nach  den  Mißständen,  die  sich  in  mehr  denn  einer  Be- 
ziehung bei  der  praktischen  Verwendung  des  Karbols  und  des 
Sublimats  ergeben  hatten,  schien  das  Lysol,  das  um  das 
Jahr  1890  in  den  Handel  kam,  anfangs  all  den  Anforderungen 
zu  entsprechen,  welche  man  an  ein  mögUchst  vollkommenes 
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Desinficienz  zu  stellen  gewohnt  ist.  Abgesehen  von  verschiedenen 
anderen  Vorzügen  entwickelte  es  eine  anticymotische  Wirkung, 
welche  z.  B.  der  des  Karbols  und  des  ihm  verwandten  Creolins 
überlegen  war,  und  ferner  sollte  es  auch  relativ  unschädlich 
sein  — ,  ein  Moment,  welches  gerade  den  beiden  zuerst  ge- 
nannten Desinficientien  gegenüber  besonders  ins  Gewicht  fiel. 
Diese  vorgebliche  geringe  Giftigkeit  des  Lysols  bei  hervor- 
ragenden antibakteriellen  Eigenschaften  hätte  schon  rein  theo- 
retisch leise  Zweifel  wachrufen  müssen.  Ein  Antisepticum  ist 
notwendigerweise  ein  Protoplasmagift  und  kann  sich  daher  auch 
den  Zellen  des  höheren  tierischen  Organismus  gegenüber  nicht 
indifferent  verhalten.  Noch  weniger  einleuchtend  a  priori  dürfte 
es  aber  sein,  daß  das  Lysol,  dem  Karbol  chemisch  so  nahe- 
stehend, einerseits  stärker  desinficierend,  andererseits  beträcht- 
lich ungiftiger  als  dieses  sein  sollte. 

Tierexperimente,  auf  die  ich  nachher  noch  zurückkommen 
werde,  schienen  ebenso  wie  günstige  Erfahrungen  in  der  Praxis 
trotzdem  für  die  relative  Ungiftigkeit  des  Lysols  zu  sprechen. 
So  wurde  es,  obwohl  sich  auch  bereits  warnende  Stimmen  er- 
hoben hatten,  durch  Freigabe  des  Handverkaufs  dem  Laien- 
publiknm  zugänglich  gemacht.^)  Ein  Ministerialerlaß  vom 
1.  Mai  97  gestattete  seine  Verwendung  in  der  Hebammen- 
praxis. 

Die  optimistische  Auffassung  Raupenstrauchs,^)  daß  „das 
Lysol  bei  seinem  ölartigen,  wenig  zum  Trinken  einladenden 
Aussehen  und  seinem  merklichen  Geruch  auch  dem  Laien- 
publikum in  die  Hand  gegeben  werden  könne,  ohne  befürchten 
zu  müssen,  daß  größere  Mengen  absichtlich  oder  unabsichtlich 
innerlich  genommen  werden  und  dadurch  Schaden  angerichtet 
wird",  diese  Auffassung  ist  durch  die  Wirklichkeit  gründlich 
widerlegt  worden.  Aus  der  von  Kayser^)  im  Jahre  1903 
veröffentlichten  Statistik  geht  hervor,  daß  von  den  bis  zurzeit 
publizierten  36  Yergiftungsfällen  durch  Lysol  7  infolge  Unvor- 
sichtigkeit,   lö  durch  Verwechslung,    1  durch  Mord,    7  durch 


^)  Kürzlich  ist  eine  Einschränkung  des  Handverkaufs  erfolgt. 
2)  Cit.  bei  Friedeberg,  Centralbl.  f.  inn.  Med.  1894,  Nr.  9. 
«)  Diss.  Berlin  1903. 
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Selbstmord,  5  durch  medizinale  Anwendung  zustande  gekommen 
sind.  (Bei  einem  Fall  fehlt  die  entsprechende  Angabe.)  Und 
zur  Kennzeichnung  der  ,, relativen  Unschädlichkeit"  des  Lysols: 
16  der  Vergiftungen  endeten  letal.  Fries ^)  konnte  bereits  im 
nächsten  Jahre  die  Kasuistik  um  7  neue  Fälle  mit  einem  Exitus 
bereichern.  Lange^)  berichtete  ebenfalls  1904  über  3  Lysol- 
vergiftungen, von  denen  1  tödlich  endete,  Grünbaum ^  über 
einen  Exitus,  Puppe^)  erst  kürzlich  über  2,  und  auch  der  von 
mir  nachher  genauer  zu  beschreibende  Fall  nahm  denselben 
Ausgang.  Das  würde  demnach  eine  Mortalität  von  etwa  40  ^/o 
ergeben.  Die  absolute  Zahl  der  Vergiftungen  ist  natürlich  bei 
weitem  größer,  dies  lehren  ja  die  Tageszeitungen  zur  Genüge. 

Ich  will  nun  nicht  an  dieser  Stelle  das  genaue  klinische 
Bild  der  Lysolintoxikation  entwerfen,  da  eine  größere  Reihe 
von  Arbeiten  vorliegen,  in  welchen  die  je  nach  der  Applikation, 
nach  der  Dosis  und  der  Konzentration  des  Giftes  nicht  un- 
erheblich variierenden  Symptome  eingehend  beschrieben  sind. 
Nur  zur  besseren  Würdigung  der  pathologisch-anatomischen 
Befunde  möchte  ich  kurz  auf  folgendes  hinweisen :  man  unter- 
scheidet auch  hier  zwei  Formen  der  Vergiftung,  die  chronische 
und  die  akute.  Die  erstere  dürfte  äußerst  selten  sein  und 
kommt  nur  bei  medizinaler  Verwendung  des  Mittels  in  Betracht. 
Die  akute  stimmt  in  den  klinischen  Symptomen,  von  kleinen 
Abweichungen  abgesehen,  mit  der  akuten  Karbolvergiftung 
überein,  und  das  erklärt  sich  aus  der  bereits  erwähnten  chemi- 
schen Verwandtschaft  der  beiden  Desinficientien  zur  Genüge: 
unter  dem  patentierten  Namen  Lysol  verbirgt  sich  eine  öOpro- 
zentige  Lösung  von  Cresol,  dem  Methylphenol,  in  Kaliseife. 

Die  lokalen  Symptome  variieren  je  nach  der  Konzentration 
und  Applikation.  Stark  verdünnte  Lösungen  setzen  örtlich  nur 
wenig  oder  gar  keine  Veränderungen,  sondern  wirken  höchstens, 
wie  z.  B.  bei  Spülungen  des  frisch  entbundenen  Uterus,  der 
Körperhöhlen  und  größerer  Wundflächen  post  resorptionem 
toxisch.    Konzentrierte  Lösungen,  besonders  aber  unverdünntes 

1)  Münch.  Med.  Wochenschr.  19U4,  Nr.  16. 

2)  Therapie  der  Gegenwart  1904,  S.  309. 

3)  Manch.  Med.  Wochenschr.  1904,  Nr.  34. 
*)  Deutsche  Med.  Wochenschr.  1906.  Nr.  11. 
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Lysol,  verätzen  sowohl  die  intakte  äußere  Haut  als  auch  vor- 
wiegend Schleimhäute  und  Wundflächen.  Im  Gegensatz  zu  den 
durch  Karbol  hervorgerufenen  Verätzungen,  welche  infolge 
seines  zugleich  anästhesierenden  Einflusses  an  und  für  sich 
wenig  Beschwerden  verursachen,  bewirken  die  durch  Lysol 
herbeigeffihrten  lebhafte  Schmerzen.  Nach  Einführung  per  os 
treten  vor  allem  starkes  Brennen  im  Halse  und  im  Verlaufe 
des  Oesophagus  sowie  Gastralgien  auf.  Das  fast  regelmäßig« 
sich  einstellende  Erbrechen  ist  wohl  hauptsächlich  reflektori- 
scher Natur. 

Die  Intoxikation  äußert  sich  einmal  am  Gehirn:  Kopf- 
schmerz, Schwindel,  Benommenheit,  Krämpfe,  Koma;  femer  am 
Herzen:  sehr  gesteigerte  Frequenz,  Unregelmäßigkeit,  Ungleich- 
mäßigkeit,  Kleinheit  des  Pulses  und  vielfach  als  direkte  Todes- 
ursache Herzcollaps;  an  den  Lungen:  beschleunigte,  sehr 
erschwerte  Respiration,  durch  welche  hochgradige  Cyanose 
bedingt  ist.  Die  Ausscheidung  des  Giftes  findet  vorwiegend  in 
den  Nieren  statt,  und  zwar  in  Form  gepaarter  Phenole.  Die 
renalen  Symptome  bestehen  in  Dunkelgrau-  bis  Schwarzfärbung 
des  Urins  (Phenolharn),  in  Albuminurie,  Cylindrurie,  Hämaturie, 
Hämoglobinurie.  Vereinzelt  wurden  auch  Oligurie  und  Re- 
tentio  urinae  beobachtet;  doch  sind  gerade  die  Angaben  über 
die  Nierensymptome  sehr  widersprechend.  Schließlich  möchte 
ich  nicht  unerwähnt  lassen,  daß  nach  äußerer  und  innerer 
Applikation  von  Lysol  auch  Exantheme  aufgetreten  sind. 


So  ausführliche  Berichte  wir  über  die  Klinik  der  Lysol- 
vergiftung besitzen,  so  verhältnismäßig  spärlich  und  lückenhaft 
sind  jedoch  die  Mitteilungen  über  die  pathologisch-anatomischen 
Befunde  und  die  histologischen  Veränderungen  der  afficierten 
Organe,  und  gerade  das  war  der  Grund,  der  mich  veranlaßte, 
einen  Fall  nach  diesen  beiden  Richtungen  etwas  genauer  zu 
behandeln. 

Die  Handbücher  der  Toxikologie  von  Jaksch  (1897)  und 
Kunkel  (1901)  erwähnen  nur  kurz  die  durch  Atzwirkung  ent- 
standenen Läsionen.  Interessanter  ist  im  „Traite  de  Toxico- 
logie"  von  Lewin  und  Pouchet  (1903)  der  Hinweis  auf  einen 
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Yergiftungsfall  aus  der  Veterinärmedizin.  Bei  einem  Pferde,  das 
mit  2prozentiger  Lysollösung  gewaschen  worden  war,  fand  sieb 
post  mortem  eine  „eitrige  Pneumonie". 

Von  ausführlichen  Obduktionsbefunden  bei  Lysolvergiftnng, 
die  zum  Vergleiche  mit  den  in  unserem  Falle  festgestellten  Ver- 
änderungen herangezogen  werden  könnten,  sind  in  der  mir 
zugänglichen  Literatur  nur  6  mttgeteilt. 

Der  erste  derartige  Bericht  stammt  von  Raede.^)  Ein 
10  Monate  altes  Kind  hatte  statt  Leberthran  einen  Eßlöffel 
Lysol,  pur.  bekommen.  Wegen  Erscheinungen  von  Stenose 
infolge  der  Verätzung  mußte  die  Tracheotomie  ausgeführt 
werden.  Exitus  nach  drei  Tagen.  Bei  der  Sektion  fanden  sich 
an  den  Mundwinkeln  braunrot«  trockene  Schorfe,  entzündliche 
Schwellung  der  Mundhöhle  und  des  Rachens,  Glottisoedem,  Ver- 
ätzungen des  Oesophagus;  die  Magenschleimhaut  war  trübe 
geschwollen  und  im  Fundus  schwarzbraun  verfärbt.  Die  Schleim- 
hautfalten zeigten  auf  ihrer  Höhe  eine  eigentümlich  gelbbraune 
Färbung.  Die  Nierenoberfläche,  deren  Venensteme  stark  gefüllt 
waren,  wies  stellenweise  blaßgraue  und  gelbliche  Flecke  auf. 
Rinde  geschwollen,  grauweiß,  rot  gestrichelt,  Markkegel  trüb- 
grau. Bauchorgane  im  übrigen  ohne  Besonderheit.  In  den 
Lungen  starke  Hypostasen  und  geringes  Oedem;  Bronchitis, 
Tracheitis,  Laryngitis.  Hydrocephalus  extemus  und  internus 
geringen  Grades. 

Die  zweite  derartige  Mitteilung  verdanken  wir.Burgl.^ 
Einem  5  Tage  alten  Kinde  hatte  die  Hebamme  aus  Versehen 
einen  Kaffeelöffel  Lysol,  pur.  gegeben.  Exitus  an  demselben 
Tage.  Die  Befunde  am  Digestionstrakt  waren,  abgesehen  vom 
Magen,  ähnlich  wie  im  vorigen  Falle,  nur  allenthalben  stärker 
ausgeprägt;  so  ging  im  Oesophagus  die  Nekrose  teilweise  bis 
in  die  Muscularis.  Im  Magen  fand  sich  blutig -schleimige 
Flüssigkeit,  die  Mucosa  und  Serosa  waren,  ebenso  wie  die  des 
Duodenums,  injiciert.  Sonst  keine  Veränderungen  der  Schleim- 
haut. An  den  Nieren  makroskopisch  nichts  Auffallendes.  Larynx, 
Trachea  frei;  Bronchitis,  welche  Burgl  auf  die  Lysolwirkung 
zurückführt. 

^)  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chirurg.,  Bd.  B6,  1893. 
2)  Münch.  Med.  Wochenschr.  1901,  Nr.  39. 
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Sehr  eingehend  berichtet  Link ^  über  eine  Lysolvergiftung 
nnd  erwähnt  gleichzeitig  mikroskopische  Befunde.  Beines  Lysol 
war  in  der  Dosis  von  50  ccm  dnrch  den  Krankenwärter  einem 
Seifenklysma  zugesetzt,  ,,damit  es  besser  schäume ^^  Der 
71  Jahre  alte  Patient,  der  am  Nachmittag  den  Einlauf  er- 
halten hatte,  starb  noch  in  derselben  Nacht.  Der  Sektions- 
befund war  infolge  der  bereits  vorher  bestehenden  Krankheits- 
prozesse recht  mannigfaltig.  Auf  die  Lysolvergiftung  als 
ätiologisches  Moment  dürften  zweifellos  zurückzuführen  sein: 
Ekchymosen  der  Pleura,  der  Magen-  und  Tracheaischleimhaut, 
Injektion  der  beiden  letzteren,  Hyperämie  der  Lungen,  nekroti- 
sierende Colitis.  Die  Nieren  waren  infolge  hochgradiger 
Arteriosklerose  geschrumpft,  durch  das  Gift  aber  anscheinend 
nicht  weiter  alteriert.  Leber  klein,  von  bräunlicher  Farbe  und 
ziemlich  weicher  Konsistenz.  Mikroskopisch  wurde  der  Dick- 
darm untersucht.  Die  Schleimhaut  war  fast  in  ganzer  Tiefe 
abgetötet.  Die  kernlosen  Drüsenschläuche  hoben  sich  schatten- 
haft von  der  kernhaltigen  Submucosa  ab  und  waren  von 
zahlreichen  „Entzündungszellen"  durchsetzt.  Die  Muscularis 
zeigte  herdweise  entzündliche  Infiltrationen  und  starke  Hyper- 
ämie. 

Lehrreich  für  die  toxische  Wirkung  des  Lysols,  selbst  in 
starker  Verdünnung,  so  bald  die  Applikation  nur  an  resorptions- 
fähiger Stelle  stattfindet,  ist  der  von  Hammer^)  mitgeteilte 
Fall.  Post  partum  war  bei  einer  36  jährigen  Frau  eine  üterus- 
spülung  mit  Iprozentigem  Lysol  gemächt.  Nach  dem  Durch- 
laufen des  dritten  Liters  bekam  die  Patientin  einen  schweren 
CoUaps,  erholte  sich  aber  wieder.  In  der  Folgezeit  wurden 
täglich  zwei  Spülungen  der  gleichen  Art  vorgenommen.  Die 
Frau  war  nie  ganz  normal,  meist  unruhig,  vom  8.  Tage  an 
dyspnofsch;  am  10.  nach  erneutem  CoUaps  Exitus.  Sektions- 
befnnd:  Herzfleisch  anämisch,  Lungen  ohne  Besonderheit,  Leber 
blutreich,  groß.  Beide  Nieren  etwa  um  das  doppelte  vergrößert. 
Das  ganze  Organ  sah  gelb  gefleckt  aus.    Rinde  verbreitert,  von 


^)  Arbeit,  aus  d.  patholog.-anatom.  Abteil,  des  Kgl.  hygien.  Instituts  zu 

Posen,  1901. 
2)  Münch.  Med.  Wochenschr.  1903,  Nr.  21. 
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gelben  Streifchen  durchsetzt,  Pyramiden  schmutzig -braun; 
Schnittfläche  im  ganzen  getrübt.  Die  Placentarstelle  war  mit 
grangelben  Massen  bedeckt,  doch  beschränkte  sich  die  Nekrose 
auf  die  Oberfläche.  In  der  linken  Vena  ovarica  ein  Thrombus, 
der  sich  bis  zur  Nierengegend  fortsetzte.  Er  hat  nach  Hammers 
Ansicht  in  einer  Venenöffnung  im  cavum  uteri,  deren  Endothel 
durch  Lysol  arrodiert  war,  seinen  Anfang  genommen.  Ich 
möchte  im  Gegensatz  zu  Hammer  diesem  Befunde  nur  eine 
secundäre  Bedeutung  beimessen  und  als  eigentliche  Ursache 
des  Exitus  die  häufige  Intoxikation  mit  Lysol  annehmen.  Die 
akute  parenchymatöse  Nephritis  scheint  mir  vor  allen  Dingen 
dafür  zu  sprechen. 

Weiterhin  ist  auch  ein  von  Grünbaum ^)  berichteter 
Obduktionsbefund  bei  einer  24jährigen  Gravida  bemerkenswert, 
welcher  von  der  Hebamme  intra  partum  etwa  50  ccm  Lysol, 
pur.  anstatt  Wein  gegeben  waren.  Bereits  nach  einer  Stunde 
trat  der  Exitus  ein,  während  die  kindlichen  Herztöne  schon 
eher  ausblieben.  In  den  Lungen  fanden  sich  bei  der  Sektion 
Hyperämie  und  Oedem,  sowie  grauweißliche  schleimige  Massen 
in  den  Bronchen,  offenbar  infolge  aspirierten  lysolhaltigen 
Mageninhalts.  Nieren  sehr  blutreich.  Die  Leber  zeigte  aus- 
gesprochene Verfettung.  Rachen  wenig  verändert.  Der  Magen 
enthielt  nach  Lysol  riechende  Flüssigkeit,  seine  Schleimhaut 
war  stark  geschwollen,  blaßgrau,  auf  der  Höhe  der  Falten 
verätzt. 

Und  endlich  der  von  Lange^)  mitgeteilte  Fall,  bei  dem 
es  sich  um  eine  58jährige  Frau  handelte,  welche  in  selbst- 
mörderischer Absicht  40  ccm  reinen  Lysol  trank.  Die  Sektion 
ergab  keine  sonderlich  schweren  Veränderungen.  Die  äußeren 
Mundpartien  und  der  Oesophagus  waren  etwas  verätzt.  Der 
Magen  enthielt  nach  Lysol  riechende  Speisereste,  seine  Schleim- 
haut war  blaß,  nur  im  Fundus  fleckig  gerötet:  in  der  Gegend 
der  kleinen  Curvatur  zeigte  sie  blasse  Defekte.  Herzmuskel 
von  grauer  Farbe.  Nieren  groß,  mäßig  derb,  blutreich;  Rinde 
graurot,  nicht  deutlich  trübe.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
ergab  Schrumpfung  der  Glomeruli,  Trübung  der  Epithelien,  vor 

*)   8.  0.        2)   S.  0. 
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allem  in  den  Tnbuli  contorti,  und  Wucherung  des  Binde- 
gewebes. 

Einige  andere  kurze  Obduktionsberichte  will  ich  gelegent- 
lich noch  erwähnen. 

Ganz  abgesehen  vor  der  in  den  mitgeteilten  Fällen  recht 
variierenden  Dosis  letalis  —  ich  werde  nachher  noch  einmal 
darauf  zurückkommen  — ,  auch  das  Bild  der  pathologischen 
Anatomie  der  Lysolvergiftung,  das  wir  aus  den  Sektionsbefunden 
gewinnen,  ist  nicht  gleichmäßig.  Zum  Teil  liegt  dies  an  den 
verschiedenen  Applikationsstellen:  Mund  bzw.  Magen,  Uterus, 
Rectum.  Auffallend  ist  aber,  daß  z.  B.  die  Nieren  als  unver- 
ändert bezeichnet  werden,  daß  sie  ein  andermal  nur  blutreich 
sind,  ein  drittes  Mal  das  Bild  trüber  Schwellung  bzw.  der 
Verfettung  bieten.  Vielleicht  findet  die  Differenz  eine  Erklärung 
in  der  verschieden  langen  Lebensdauer  der  betreffenden  Indivi- 
duen nach  Einwirkung  des  Giftes,  oder  besser  gesagt,  in  der 
kürzeren  oder  längeren  Einwirkung  der  Noxe  auf  das  Nieren- 
parenchym. Für  die  Richtigkeit  dieser  Auffassung  scheint  mir 
vor  allem  der  Fall  Hammers  zu  sprechen,  bei  dem  es  sich 
schon  um  eine  mehr  chronische  Lysolvergiftung  handelte.  Hier 
war  die  parenchymatöse  Nephritis  am  ausgesprochensten.  Die 
Leber  wird  öfter  als  blutreich,  einmal  als  verfettet,  der  Herz- 
muskel einmal  als  graugefärbt  angegeben;  im  übrigen  sind  aber 
keine  wesentlichen  pathologischen  Veränderungen  dieser  Organe 
erwähnt,  so  daß  sich  daraus  auch  keine  allgemeinen  Gesichts- 
punkte ableiten  lassen.  Anders  verhält  es  sich  mit  den  Lungen. 
In  dem  Falle  Hammers  zeigten  sie  sich  intakt,  bei  dem 
Langes  fehlen  Angaben;  sonst  waren  sie  hyperämisch  und 
oedematös;  auch  die  Schleimhäute  der  Trachea  und  der  Bron- 
chien wurden  in  entzündlichem  Zustande  gefunden. 

Bisher  führte  man  die  Veränderungen  im  Respirationstrakt, 
zumal  in  den  Lungen,  vorwiegend  auf  zwei  ursächliche  Momente 
zurück ;  auf  die  Erlahmung  der  Herzkraft  und  dadurch  bedingte 
Stauung  im  kleinen  Kreislauf  (Hyperämie  und  Oedem  der 
Lungen),  sowie  auf  die  Aspiration  erbrochenen  lysolhaltigen 
Mageninhalts  (vgl.  den  Fall  Grünbaums).  Zweifellos  bestehen 
diese  Anschauungen  zu  Recht.  Ich  halte  aber  für  zahlreiche 
Fälle   noch    eine  dritte  Möglichkeit   für  sehr  wahrscheinlich. 
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Bereits  von  Langerhans^)  ist  darauf  hingewiesen  worden, 
daß  äie  bei  Karbolsäurevergiftnngen  häufigen  Veränderungen 
des  Respirationstraktes  nicht  immer  auf  örtlichen,  sondern  auch 
auf  allgemeinen  Wirkungen  beruhen.  Das  Phenol  bzw.  seine 
Umwandlungsprodukte  gelangen  mit  dem  Blutkreislauf  dorthin, 
werden  ausgeschieden  und  führen  so  zu  einer  Beizung,  welche 
selbst  eine  Pneumonie  zur  Folge  haben  kann.  Wachholz^ 
lieferte  ffir  diese  Annahme  den  experimentellen  Beweis,  indem 
er  Katzen  und  Kaninchen  i5prozentige  Karbollösung  in  den 
Oberschenkel  spritzte  und  dann  bei  der  Obduktion  frische 
Laryngotracheobronchitis  und  Bronchopneumonie  fand.  Nichts 
liegt  näher,  als  bei  der  Vergiftung  mit  dem  chemisch  so  ver- 
wandten Lysol  den  entsprechenden  Ablauf  des  Geschehens 
anzunehmen.  Mehrfach  habe  ich  die  Angabe  gefunden,  dafi 
die  Exspirationsluft  derartiger  Patienten  nach  Lysol  roch  und 
bei  einer  großen  Zahl  der  Fälle,  auch  solcher,  welche  in 
Heilung  übergingen,  berichten  die  Autoren  von  Bronchitis, 
Lungenoedem  und  bronchopneumonischen  Infiltrationen.  Femer 
verweise  ich  in  dieser  Beziehung  auf  den  von  Lew  in  und 
Pouchet  mitgeteilten  Fall  aus  der  Veterinärmedizin,  den  ich 
schon  oben  erwähnte.  Die  Veränderungen  der  Stellen,  welche 
mit  dem  Lysol  in  direkte  Berührung  kamen,  sind  in  allen 
Fällen,  auch  in  geheilten,  qualitativ  gleich  und  bestehen  in 
einer  Coagnlationsnekrose  des  Gewebes  und  reaktiver  Hyperilmie; 
nur  quantitativ  machen  sich  Unterschiede  geltend  von  ober- 
flächlichem Epithelverlust  bis  zur  tiefgreifenden  Verätzung  mit 
Pseudomembranbildung.  Die  Ursache  dieser  Differenzen  ist 
vielfach  durchaus  unklar.  Bemerkenswert  ist  nach  dieser 
Richtung  die  kurze  Mitteilung  Tauschst  über  den  Obduktions- 
befund bei  einem  54  jährigen  Manne,  der  in  selbstmörderischer 
Absicht  100  ccm  Lysol,  pur.  getrunken  hatte.  Es  bestanden 
keine  gröberen  Ätzeffekte  trotz  der  beträchtlichen  Dosis. 
Übrigens  fehlten  auch  jegliche  Nierenveränderungen.  Der  Tod 
war  infolge  einer  Pneumonie  drei  Tage  nach  der  Vergiftung 
eingetreten.    Sehr  charakteristisch  sind  die  braunen,  trockenen 

1)  Deutsche  Med.  Wochenschr.  1893,  Nr.  48. 

2)  Deutsche  Med.  Wochenschr.  1895,  Nr.  9.  * 

3)  Berl.  Klin.  Wochenschr.  1902,  Nr.  34. 
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Atzmarken  an  den  Lippen,  am  Kinn  und  am  Halse  nach  Zu- 
ffihnmg  des  Lysols  per  os;  sie  können,  zumal  in  forensischen 
Fällen,  unter  Umständen  die  einzigen  Merkmale  sein,  welche 
die  Diagnose  sichern  oder  wenigstens  bestimmte  Direktiven 
geben,  da  die  Veränderungen  im  Gastrointestinaltrakt  nichts 
fOr  Lysolvergiftung  Spezifisches  erkennen  lassen.  Die  Ver- 
ätzungen bei  Einfahmng  des  Giftes  per  os  überschreiten  meist 
nicht  die  Magengrenze,  der  Darm  wird  nur  selten  affiziert.^) 
Offenbar  verhindert  meist  die  reflektorische  Kontraktion  des 
Sphinkter  pylori  das  Weiterfließen.  Vielfach  findet  sich  daher 
bei  ganz  akut  verlaufenen  Fällen  lysolhaltige  Flflssigkeit  im 
Magen;  Magenspfilungen,  die  selbst  mehrere  Stunden  nach  der 
Vergiftung  vorgenommen  wurden,  erbrachten  ebenso  wie  Ob- 
duktionen diese  Tatsache. 

Die  experimentellen  Untersuchungen  über  die  Giftwirkung 
des  Lysols  wurden  vorwiegend  zwar  zu  dem  Zwecke  angestellt, 
die  klinischen  Symptome  der  Intoxikation  zu  studieren  und  um 
Anhaltspunkte  für  die  Höhe  der  Dosis  toxica  und  letalis  zu 
gewinnen.  Verschiedentlich  finden  sich  aber  gleichzeitig  Angaben 
über  die  durch  die  lokale  Einwirkung  und  die  nach  der  Re- 
sorption entstandenen  Gewebsveränderungen,  welche  zur  Ver- 
voUständigung  unserer  Kenntnisse  von  den  anatomischen  Ver- 
änderungen der  Lysolvergiftnng  nicht  unwesentlich  sind. 

Die  ersten  derartigen  Versuche  stammen  von  v.  Gerlach,^) 
der  zwei  Wochen  lang  Kaninchen  2  g  Lysol  injicierte,  ohne 
bemerkenswerte  schädliche  Wirkungen  zu  sehen.  Die  Resultate 
der  Arbeit  Zagaris  und  Terranovas,*)  welche  als  Versuchs- 
objekte Meerschweinchen,  Kaninchen,  Hunde  verwandten,  und 


^)  In  den  kürzlich  von  Puppe  (s.  o.)  publizierten  zwei  Fällen  von 
tödlicher  Lysolvergiftung  war  auch  die  Darmschleimhaut  verätzt,  bei 
dem  einen  sogar  bis  1,10  m  unterhalb  des  Pylorus.  Beide  Fälle, 
bei  denen  die  Vergiftung  offenbar  sehr  rapid  verlief,  sind  auch 
insofern  interessant,  als  sich  die  inneren  Organe  als  intakt  erwiesen ; 
nur  die  dem  Magen  anliegenden  Teile  der  linken  Niere,  des  Pankreas 
und  der  Leber  zeigten  durch  „Diffusions Wirkungen"  bedingte  Ver- 
änderungen. 

2)  Wiener  Presse  1890,  Nr.  21,  ref.  in  Virchow-Hirsch  1890. 

^  Ref.  in  Baumgartens  Jahresb.,  Bd.  8  (1892)  S.  481. 
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als  Applikationsstellen  Magen,  Darm  und  Subcntis  wählten, 
lassen  sich  kurz  dahin  zusammenfassen:  Lysol  ist  für  diese 
drei  Tierarten  verhältnismäßig  wenig  giftig.  Bei  subcutaner 
Beibringung  reagierten  Meerschweinchen  am  stärksten,  Hunde 
am  geringsten;  nach  Darreichung  per  os  und  per  Clysma 
zeigten  die  Wirkungen  nur  wenig  Unterschiede.  Hammer-^) 
fand,  daß  eine  Dosis  von  1,25  g  Lysol,  pur.  pro  Kilogramm 
Körpergewicht  Meerschweinchen  bereits  als  Dosis  letalis  anzu- 
sehen ist. 

Den  Beweis  für  die  relative  Ungiftigkeit  des  Lysols  glaubte 
Maas^  durch  seine  recht  umfangreichen  Versuche  erbringen 
und  dadurch  eine  Grundlage  für  eine  interne  Darreichung  bei 
bakteriellen  Prozessen  im  Gastrointestinaltrakt  schaffen  zu 
können,  Versuche,  welche  andererseits  recht  deutlich  zeigen, 
wie  bedenklich  und  geradezu  irreführend  es  oft  ist,  vom  Tier- 
experiment ohne  weiteres  auf  die  Verhältnisse  beim  Menschen 
zu  schließen.  Maas  fand,  daß  bei  subcutaner  Zufuhr  des 
Lysols  bei  Kaninchen  die  Dosis  toxica  2,45  g  pro  Kilogramm 
Körpergewicht  betrug.  Bei  Einspritzung  von  1,5  g  pro  Kilo- 
gramm jeden  zweiten  Tag  und  Ausdehnung  des  Versuchs  über 
zwei  Wochen  blieb  das  betreffende  Tier  gesund.  Einbringen 
von  100  ccm  einer  2prozentigen  Lösung  in  die  Pleurahöhle 
eines  Kaninchen  mit  nachfolgender  Wasserausspülung  wurde 
nach  anfänglicher  Dyspnoe  gut  vertragen ;  auch  das  Einspritzen 
von  2,5  ccm  einer  lOprozentigen  Lösung  in  die  Bauchhöhle 
überstand  das  Tier  zweimal,  bei  häufigerer  Wiederholung  ging 
es  jedoch  ein.  Schließlich  wurden  einem  Hunde  fast  drei 
Wochen  lang  anfangs  2,  dann  3,  endlich  4  ccm  Lysol  pro  die 
in  Milch  gegeben,  ohne  daß  Störungen  eintraten. 

Von  besonderem  Interesse  sind  für  uns  die  Gewebsver- 
änderungen, die  Maas  folgendermaßen  beschreibt:  An  den 
Injektionsstellen  waren,  wenn  es  sich  um  reines  Lysol  handelte, 
die  Gewebe  völlig  abgetötet  und  verschorft,  die  Eiweißkörper 
geronnen.  Bei  lOprozentiger  Lösung  waren  die  Atzwirkungen 
geringer,  die  Reaktion  bestand  in  Hyperämie  und  Schwellung. 
2prozentige  Lösungen  zeigten  gar  keine  ätzenden  Wirkungen 

1)  Archiv  f.  Hygiene  1892,  S.  131. 

2)  Archiv  f.  klin.  Mediz.,  Bd.  62. 
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mehr.  Der  Befund  an  den  Nieren  war  fast  durchweg  negativ. 
Nur  in  der  Nierenrinde  unterhalb  der  Kapsel  fiel  eine  leichte 
Schwellung  und  Hyperämie  auf;  Kernfärbung  allenthalben  vor- 
züglich, Protoplasma  völlig  erhalten.  Einen  ähnlichen  Befund 
zeigte  die  Leber,  nur  in  einzelnen  Fällen  waren  ihre  Zellen 
körnig  getrübt,  vom  Zentrum  zur  Peripherie  des  Läppchens 
fortschreitend  etwas  zerfallen,  die  Kernfärbung  jedoch  gut  ge- 
lungen. Nur  bei  längerer  Einwirkung  des  Giftes  auf  den 
Organismus  traten  etwas  stärkere  Degenerationserscheinungen 
(Verfettungen)  auf.  Sonstige  Organe  ohne  Besonderheit.  Im 
Urin  hatten  sich  niemals  Blutkörperchen,  Cylinder  oder  Epi- 
thelien  gezeigt.  Maas  empfahl,  wie  gesagt,  auf  Grund  dieser 
Ergebnisse  die  interne  Darreichung  des  Lysols  und  meinte, 
berechnete  man  aus  diesen  an  Tieren  vorgenommenen  Ver- 
suchen die  Dosis,  bis  zu  welcher  ceteris  paribus  beitii  Menschen 
gestiegen  werden  könnte,  so  dürfte  man  die  Mengen  bis  zu 
100  g  steigern,  ohne  daß  der  Tod  eintrete. 

Bereits  Schürmeyer ^)  wandte  sich  in  heftiger  Polemik 
gegen  diese  Schlußfolgerungen,  ferner  BurgT"^)  und  auch  die 
Praxis,  auf  die  Maas  sich  so  gern  berief,  hat  ihm  Unrecht 
gegeben.  Mehrfach  sind  Todesfälle  durch  Vergiftung  mit  4  ccm 
Lysol,  pur.  berichtet  worden,  allerdings  bei  Kindern,  die  außer- 
dem, zum  Teil  wenigstens,  durch  Krankheit  geschwächt  waren: 
ebenso  wie  die  Frau,  von  der  Kluge^)  berichtet,  welche  bereits 
10  Miauten  nach  Einnahme  von  10  ccm  Lysol,  pur.  die  schwersten 
Vergiftungserscheinungen  aufwies:  (5— 6 stündiges  Koma,  all- 
gemeine Krämpfe,  Herzschwäche,  Lungenoedem)  und  nur  durch 
eine  schnelle  und  energische  Therapie  gerettet  wurde.  Anderer- 
seits sind  auch  Vergiftungsfälle  bekannt  geworden,  in  denen 
selbst  100  ccm  nicht  tödlich  gewirkt  haben;  bei  ihnen  setzte 
aber  die  ärztliche  Hilfe  sehr  schnell  ein.  Immerhin  bleibt  es 
eine  merkwürdige  Tatsache,  daß  bei  der  Vergiftung  mit  Lysol 
recht  geringe  Dosen  die  übelsten  Folgen  haben,  während 
manchmal  wieder  unverhältnismäßig  große  nicht  zum  Tode 
führten.  Abgesehen  von  den  beiden  schon  erwähnten  Momenten, 

1)  Archiv  f.  klin.  Mediz.,  Bd.  54,  S.  79. 

2)   S.  0. 

^  Münch.  Med.  Wochenschr.  1898,  Bd.  11,  S.  839. 
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dem  jeweiligen  Kräftezustande  der  betreffenden  Person  und  der 
früher  oder  später  einsetzenden  Therapie,  die  vornehmlich  in 
einer  Ausspülung  des  Magens  besteht,  kommen  für  die  Er- 
klärung noch  die  manchmal  sehr  schnell  eintretende  spontane 
Entleerung  des  Giftes  durch  reflektorische  Brechbewegung,  der 
Füllungszustand  des  Magens,  die  Dicke  der  Schleimschicht  seiner 
Mucosa  und  vielleicht  auch  eine  individuelle  Idiosynkrasie  in 
Betracht. 

Übrigens  möchte  ich  nicht  unerwähnt  lassen,  daB  nach 
einer  Berechnung  Dahmens^)  die  absolut  tödliche  Dosis  des 
Lysols  für  den  Menschen  0,83  g  pro  Kilogramm  Körpergewicht 
beträgt,  für  den  Erwachsenen  bei  durchschnittlichem  Gewicht 
von  65  kg  also  etwa  54  g.  Tatsächlich  entspricht  diese  Zahl 
der  praktischen  Erfahrung  viel  mehr  als  die  von  Maas  berech- 
nete, noch  nicht  einmal  unbedingt  letale  von  100  g. 

Zu  dem  Schlüsse,  die  letale  Dosis  ist  so  groß,  daB  die 
Gefahr  einer  Intoxikation  nahezu  ausgeschlossen  erscheint,  war 
auf  Grund  einiger  Versuche,  die  denen  von  Maas  ähneln,  auch 
schon  Pohl^)  gelangt.  Er  ließ  bei  Kaninchen  Iprozentige 
Lösungen  mehrere  Tage  auf  Wundflächen  einwirken,  ohne  daß, 
abgesehen  vom  positiven  Ausfall  der  Phenolreaktion  des  Harns 
allgemeine  Vergiftungserscheinungen  oder  lokale  Läsionen  ein- 
traten; femer  injicierte  er  lOprozentige  Lösungen  unter  die 
Haut.  In  vivo  konnte  er  Albuminurie  feststellen;  bei  der  Sek- 
tion fanden  sich  die  üblichen  lokalen  Veränderungen,  außer 
den  Ekchymosen  in  der  Magenschleimhaut.  Vom  Peritonaeum 
aus  wirkten  ^-  bis  2prozentige  Lösungen  selbst  bei  häufiger 
Applikation  nicht  letal,  verursachten  jedoch  das  Auftreten  von 
Eiweiß  im  Urin. 

Die  experimentellen  Untersuchungen,  welche  Link  im 
Anschluß  an  den  oben  ausführlicher  beschriebenen  Vergiftungs- 
fall anstellte,  ergaben,  daß  Lysol  vom  Dickdarm  aus  ungleich  hefti- 
ger als  vom  Magen  aus  wirkt.  Klysmen  von  2  prozentigen  Lösungen 
riefen  schon  starke  Nekrosen  der  Schleimhaut  und  anschließende 
eitrige  Bauchfellentzündung  hervor;  nach  Verabreichung  von 
0,224  ccm  pro  Kilogramm  Körpergewicht  traten  bereits  leichte 

^)  cit.  bei  Burgl.     ^  Diss.,  Erlangen  1893. 
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klonische  Zuckungen  ein.  Die  allgemeinen  Symptome  bei 
der  Lysolvergiftung  sind  nach  Link  abhängig  von  der  Gift- 
menge, die  lokalen  stufen  sich  dagegen  entsprechend  der  Kon- 
zentration ab.  Die  örtlichen  Veränderungen  bestanden  makro- 
skopisch, wie  bereits  erwähnt,  in  Verätzungen  der  Magen-  bzw, 
Darmschleimhaut  und  im  Peritonitis,  ein  Befund,  der  sonst 
nu^ends  angegeben  ist.  Von  den  übrigen  Organen  erwähnt 
Link  nur  einmal  die  Nieren  als  dunkelrot  gefärbt.  Mikro- 
skopisch sind  von  ihm  lediglich  die  verätzten  Schleimhäute 
untersucht.  Auf  ihrer  Oberfläche  fanden  sich  manchmal  blaß- 
braune Exsudatmassen;  im  übrigen  entsprach  das  Bild  dem, 
welches  die  menschliche  Dickdarmschleimhaut  bot. 

Endlich  möchte  ich  noch  die  Ergebnisse  der  Untersuchun- 
gen F.  Hammers^)  erwähnen,  welcher  Mäusen  Iprozentige 
Lysollösungen  in  Mengen  bis  zu  2  ccm  subcutan  injicierte. 
Im  Urin  fand  er  zahlreiche,  aus  roten  Blutkörperchen  bestehende 
Cylinder,  jedoch  sonst  keine  Anzeichen  einer  Nephritis.  Dem 
entsprach  auch  der  mikroskopische  Befund  der  Nieren  derjeni- 
gen Tiere,  welche  nach  mehrstündigen  Krämpfen  zugrunde 
gegangen  waren:  in  der  Nierenrinde  strotzende  Gefäße,  den 
ganzen  Verlauf  der  Kanälchen  entlang  frische  Hämorrhagien, 
die  teilweise  die  Struktur  des  Gewebes  fast  völlig  verdeckten. 
Die  Lebergefäße  waren  ebenfalls  stark  gefüllt;  in  ihrer  Um- 
gebung Blutaustritte  in  das  Gewebe.  Milz  sehr  blutreich.  Auch 
das  Gehirn  wies  eine  beträchtliche  Hyperämie  auf.  Die  Lungen 
waren  intakt.  An  den  Tieren,  welche  die  Vergiftung  über- 
standen hatten  und  nach  10  Tagen  getötet  wurden,  waren  nur 
geringe  Veränderungen  zu  konstatieren.  In  der  Leber  stellen- 
weise parenchymatöse  Degenerationen.  Die  Nierenepithelien 
waren  gequollen ;  außerdem  befand  sich  das  interstitielle  Binde- 
gewebe in  Wucherung. 

Diesem  eigentümlichen,  von  Hammer  experimentell  erzeug- 
ten Nierenveränderungen  könnte  ich  aus  der  Literatur  nur  einen 
von  Fries ^)  mitgeteilten  Hambefund  an  die  Seite  stellen.  Es 
handelte  sich  um  ein  neunzehnjähriges  Mädchen,  welches  in  selbst- 
mörderischer Absicht  25  bis  30*ccm  Lysol,  pur.  getrunken  hatte. 

1)  Mtinch.  Mediz.  Wochenschr.  1903,  Nr.  21. 

2)  Münch.  Mediz.  Wochenschr.  1904,  Nr.  16. 

Virehows  ArohiT  f.  pathol.  Anat  Bd.  185.  Bft.  1.  10 
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Trotz  der  verhältnismäßig  nicht  übergroßen  Giftmenge  waren 
die  Allgemeinerscheinongen  von  vornherein  äußerst  bedrohlieh. 
Der  Urin  wies,  abgesehen  von  beträchtlichem  Eiweißgehalt 
(7  bis  12  pro  mille)  zahlreiche  Epithel-,  Pigment-  und  Blut- 
körpercylinder  sowie  freie  Epithelien  auf.  Nach  der  Ansicht 
von  Fries  hatten  sich  diese  Cylinder  in  den  weiteren  Tubuli 
recti  aus  herabgeschwemmtem  Material  formiert  und  verur- 
sachten schließlich,  während  der  Urin  an  Menge  abnahm,  durch 
mechanischen  Verschluß  der  Lumina  secundär  schwere  urämische 
Krämpfe  am  vierten  Tage.  Vermittelst  einer  kräftigen  Diurese 
gelang  es,  die  Verlegung  der  Kanälchen  zu  beseitigen,  so  daß  die 
beängstigenden  Symptome  abklangen  und  schließlich  Heilung 
eintrat. 

Die  Ergebnisse  der  angeführten  Tierexperimente  zeigen 
bezüglich  derToxicität  des  Lysols  nicht  unwesentliche  Differenzen, 
die  teilweise  durch  unzweckmäßige  Versuchsanordnungen  bedingt 
sein  mögen  (vgl.  Verfütterung  des  Lysols  in  Milch  bei  Maas). 

Die  einzelnen  Tiergattungen,  welche  benutzt  wurden,  be- 
saßen eine  verschiedene  Resistenz  gegen  die  Giftwirkung  des 
Lysols.  Am  wenigsten  widerstandsfähig  in  dieser  Beziehung 
scheint  aber  der  Mensch  zu  sein.  Der  toxische  Einfluß  erwies 
sich  an  den  Tierversuchen  bei  subcutaner  Applikation  als  nur 
mäßig  stark,  energischer  war  er  bei  Zuführung  des  Giftes  per 
OS,  die  heftigsten  Allgemeinerscheinungen  traten  nach  der  Re- 
sorption von  der  Darmschleimhaut  aus  ein.  Wie  giftig  beim 
Menschen  das  Lysol  selbst  von  der  intakten  Haut  und  von 
Wunden  aus  wirkt,  beweisen  mehrere  in  der  Literatur  mitge- 
teilte Erkrankungen  schwerster  Art,  von  denen  einige  sogar 
tödlich  endeten.  Klinisch  ist  bemerkenswert,  daß  bei  den  Tieren 
meist  Albuminurie  und  andere  Nierenstörungen  eintraten,  wäh- 
rend diese  Symptome  nach  Angabe  zahlreicher  Autoren  beim 
Menschen  vielfach,  selbst  bei  schweren  Vergiftungen,  fehlten. 

Das  pathologisch  -  anatomische  Bild  der  Lysolvergiftung 
wird  durch  die  Befunde  an  den  Tieren  nicht  wesentlich  berei- 
chert; interessant  sind  das  Auftreten  einer  eitrigen  Peritonitis 
infolge  Verätzung  des  Magens  bzw.  Darms,  die  parenchyma- 
tösen Degenerationen  in  der  Leber  und  die  hämorrhagische 
Nephritis  bei  Mäusen. 
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Der  Fall  von  Lysolvergiftung,  den  ich  genauer  zu  bear- 
beiten Gelegenheit  hatte,  ist  bezüglich  der  makroskopischen  und 
mikroskopischen  Befunde  als  ein  recht  charakteristischer  zu 
bezeichnen;  außerdem  bietet  er  eine  meines  Wissens  bisher 
noch  nicht  beobachtete  Besonderheit. 

Die  Krankengeschichte^)  vom  2.  Januar  1906  besagt,  daß 
Marie  Sehr.,  18  Jahre  alt,  in  letzter  Nacht  gegen  2  bis  3  ühr 
120  bis  150  ccm  reinen  Lysols  in  selbstmörderischer  Absicht 
getrunken  hat.  Heute  früh  fand  man  sie  schwer  atmend, 
stöhnend  im  Bett;  ob  sie  gebrochen  hatte,  ist  nicht  festge- 
stellt. Gleich  nach  ihrer  Ankunft  in  der  Klinik,  etwa  ^10  *> 
morgens,  wurden  durch  den  Schlauch  aus  dem  Magen  gut 
300  bis  400  ccm  einer  braunen,  ölartigen,  intensiv  nach  Lysol 
riechenden  Flüssigkeit  entleert;  dann  folgte  eine  reichliche 
Magenspülung  mit  Wasser.  In  der  nicht  blutig  gefärbten  Spül- 
flüssigkeit fanden  sich  geringe  Brotreste  und  blutig  tingierte 
Schleimhautfetzen. 

Status:  Kräftiges,  gut  entwickeltes,  etwas  anämisch  aussehendes 
Mädchen,  das  sich  gegenwärtig  im  Zustande  tiefer  Bewußtlosigkeit  befindet. 
Temperatur  39,4  ^.  Augenlider  etwas  oedematös.  Aus  dem  Munde  dringt 
starker  Lysolgeruch.  Die  Salivation  ist  reichlich,  trotzdem  die  Mundhöhle 
eher  trocken  aussieht;  vor  allem  die  Gaumensegel  und  die  Rachenorgane 
sind  wie  leicht  gegerbt,  jedoch  findet  sich  nirgends  ein  größerer  Substanz- 
verlnst.  Pat.  zeigt  ausgesprochene  inspiratorische  Dyspnoe.  Die  Atem- 
frequenz beträgt  55  bis  60  in  der  Minute.  Über  den  Lungen,  die  sich  in 
normalen  Grenzen  befinden,  hört  man  bronchitische  Geräusche.  Herz- 
dämpfungslinien regelrecht.  Der  Spitzenstoß  ist  im  5.  Intercostalraum 
fühlbar.  Die  Töne  sind  leise,  aber  rein.  Der  nur  wenig  gespannte  Puls 
schlägt  120 mal  in  der  Minute.  Abdomen  leicht  aufgetrieben,  in  der 
Magengegend  anscheinend  druckempfindlich.    Reflexe  sind  erhalten. 

Therapie:  Kampher  subcutan. 

3  Uhr  p.  m.:  Blase  steht  ziemlich  hoch.  Spontan  läßt  Pat.  keinen 
Urin.  Durch  den  Katheter  wird  fast  1  1  sehr  dunklen,  stark  nach  Lysol 
riechenden  Harns  entleert,  in  dem  sich  kein  gelöstes  Eiweiß,  wohl  aber 
granulierte  Gylinder  nachweisen  lassen. 

Gegen  Abend  hellt  sich  das  Bewußtsein  auf.  Pat.  spricht  mit  heiserer 
Stimme  und  klagt  über  Durst  und  starke  Schmerzen.  In  der  Nacht  wirft 
sie  sich  im  Bette  hin  und  her.    Zweimal  0,01  Morphin,  mur.  subcutan. 

^)  Die  Patientin  wurde  in  die  hiesige  Kgl.  med.  Klinik  eingeliefert.  Für 
die  gütige  Überlassung  des  Krankenblattes  spreche  ich  Herrn  Geheim- 
rat y.  Mering  auch  an  dieser  Stelle  meinen  verbindlichsten  Dank  ans. 

10* 
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3.  Janaar  2  Uhr  morgens  tritt  nach  etwa  ^  stündiger  Agone  der  Exitus 
ein.  Die  Obduktion  fand  am  4.  Januar,  33 1  Stunden  post  mortem,  statt  Ich 
gebe  das  Protokoll  (S.-P.  1906,  Nr.  6,  Obduzent  Dr.  Fuss)  im  Aus- 
zuge wieder: 

Jugendliche  weibliche  Leiche  von  gutem  Ernährungszustände  und 
kräftigem  ^ochenbau.  Totenstarre  vorhanden;  in  den  abhängigen  Par- 
tien der  Leiche  Totenflecke.  An  den  beiden  Mundwinkeln  ist  das  Lippen- 
rot mit  trockenen,  dunkelbraunen  Schorfen  bedeckt. 

Das  ziemlich  fettreiche  Netz  ist  herabgeschlagen  und  deckt  die 
mäßig  geblähten  Därme,  deren  Serosa  allenthalben  glatt  und  glänzend  ist. 
Kein  fremder  Inhalt  im  Abdomen.  Der  Fundus  des  über  faustgroßen, 
sehr  weichen  Uterus  steht  in  Höhe  der  Symphyse.  Zwerchfellstand  rechts: 
oberer  Rand  der  4.  Rippe,  links  unterer  Rand  der  4.  Rippe.  Nach  Heraus- 
nahme des  Brustbeins  retrahieren  sich  die  Lungen  nur  wenig.  Kein  anor- 
maler Inhalt  in  den  Pleurahöhlen  und  im  Herzbeutel,  der  in  Ausdehnung 
eines  Handtellers  frei  liegt  und  dessen  Innenfläche  vereinzelte  Ekchymosen 
aufweist. 

Herz:  entsprechend  groß,  mäßig  kontrahiert.  Klappenapparat  o.  B. 
Im  Herzen  reichlich  Cruorgerinnsel  und  spärlich  dunkles,  flüssiges  Blut. 
Epikard  zart,  durchscheinend,  enthält  auf  der  Hinterfläche  des  Cor  zahl- 
reiche dunkle  Ekchymosen.  Aorta  und  Goronararterien  o.  B.  Der  blasse 
Herzmuskel  zeigt  auf  der  Schnittfläche  kleine,  nicht  scharf  begrenzte^ 
etwas  gelbe  Fleckchen.  Unter  dem  Endokard  punktförmige  Blutungen. 

Linke  Lunge:  Volumen  und  Gewicht  erhöht.  Aus  dem  Bronchus, 
dessen  Schleimhaut  sehr  stark  injiciert  ist  und  mit  gelblich  gefärbten, 
fetzigen,  abziehbaren  Membranen  bedeckt  ist,  entleert  sich  auf  Druck 
reichlich  gelblicher  Schaum.  Pulmonalis  frei.  Die  zarte,  spiegelnde  Pleura 
enthält  vereinzelte  Ekchymosen.  Oberlappen  von  etwas  festerer  Kon- 
sistenz, Luftgehalt  reduciert,  aber  nirgends  aufgehoben,  Blut-  und  Saft- 
gehalt beträchtlich  vermehrt  Der  Blut-  und  Saftgehalt  des  Unterlappens 
erweist  sich  noch  reichlicher  als  im  Oberlappen;  in  kleinen  Bezirken  ist 
der  Luftgehalt  völlig  aufgehoben.  Am  unteren  Rande  des  Lappens  mehrere 
kleinere,  eingesunkene,  luftleere  Partien.  Schnittfläche  nicht  gekörnt;  aus 
den  Querschnitten  der  kleinsten  Bronchien  entleeren  sich  auf  Druck 
Eiterpfropfe. 

Rechte  Lunge:  bietet  ungefähr  den  gleichen  Befund  wie  die  linke. 

Hals-  und  Rache norgane:  an  den  vorderen  Abschnitten  der  Zunge 
keine  Veränderungen.  Zungengrund  und  Tonsillen  sind  beträchtlich  ge- 
schwollen und  gerötet;  aus  den  Lacunen  der  letzteren  lassen  sich  kleine 
Eiterpfropfe  herausdrücken.  Die  Rachenwandungen  und  die  Sinus  pyri- 
formes  sind  blauviolett  injiciert;  ebenso  die  Schleimhaut  des  Oesophagus, 
dessen  Epithel  in  größeren  Fetzen  abgelöst  ist  Die  gleichen  Verände- 
rungen zeigen  die  Schleimhaut  des  Kehlkopfes,  der  Trachea,  der  großen 
Bronchien,  sowie,  wenn  auch  in  geringerem  Grade^  der  Kehldeckel  und 
die  oederaatös  geschwollenen  Plicae  ary*epiglotticae. 
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Linke  Niere:  10:4:3  cm,  Fettkapsel  entsprechend,  fibröse  Kapsel 
leicht  abziehbar.  Oberfläche  der  Niere  glatt,  von  gelblicher  Farbe,  mit 
deutlicher  Venensternzeichnung.  Die  6  bis  7  mm  breite  Rinde  ist  lehm- 
gelb und  trüb,  sie  quillt  stark  über  und  ist  scharf  gegen  die  blauviolett 
gefärbten  P3rramiden  abgesetzt.  Das  ganze  Organ  ist  von  schlaffer  Kon- 
sistenz. 

Rechte  Niere:  gleicht  im  wesentlichen  der  linken. 

Leber:  20 :  16 :  7  cm.  Kapsel  zart,  spiegelnd.  Das  Organ  zeigt  auf 
der  Schnittfläche  eine  braungelbe  Farbe.  Die  Läppchenzeichnung  ist 
mäßig  deutlich,  das  Gewebe  sehr  feucht. 

Magen:  wenig  gebläht,  leer.  Die  Schleimhaut  ist  etwas  geschwollen, 
auffallend  blaß.  Die  gut  ausgeprägten  Falten  sind  auf  ihrer  Höhe  in 
braunschwarze,  fest  haftende  Schorfe  verwandelt. 

Darm:  zeigt  keine  bemerkenswerten  Veränderungen. 

Der  Uterus,  der  keine  pathologischen  Veränderungen  aufweist,  ent- 
hält einen  etwa  12  cm  langen,  anscheinend  normalen  Foetus. 

Diploe  des  Schädeldaches  sehr  blutreich;  ebenso  die  Dura,  die 
ziemlich  stark  gespannt  ist.  Die  weichen  Hirnhäute  sind  längs  der  Gefäße 
leicht  getrübt.  Die  Pialgefäße  weisen  einen  reichlichen  Füllungsgrad  auf. 
Ventrikel  o.  B.  Das  Kleinhirn  besitzt  eine  schlechte  Konsistenz,  die  Schnitt- 
fläche ist  feucht,  die  Rinde  auffallend  blutreich.  Auch  die  etwas  über- 
quellende Großhirnrinde  und  die  Großhirnganglien  sind  sehr  hyperämisch, 
weniger  die  Marksubstanz. 

Pathologisch -anatomische  Diagnose:  Lysolvergiftnng;  Ekchymosen 
anter  dem  Perikard,  Epikard,  Endokard  und  der  Pleura;  Hyperämie, 
Oedem  beider  Lungen;  beginnende  bronchopneumonische  Infiltration  und 
Randatelektasen  in  beiden  Unterlappen;  Bronchitis  purulenta;  Verätzung 
der  Lippen,  des  Rachens,  des  Larynx,  der  Trachea,  des  Oesophagus,  des 
Magens.  Akute  toxische  Nephritis.  Leptomeningitis  chronica;  Oedem  des 
Gehirns,  H3rpeEämie  der  grauen  Substanz.    Gravidität  im  4.  Monat. 

Der  mikroskopische  Befund  ist  nun  folgender:^) 
Der  Kehldeckel  zeigt  die  durch  die  Einwirkung  des  Ätz- 
giftes bedingten  Veränderungen  in  ihren  verschiedenen  Abstufun- 
gen von  eben  beginnender  Nekrose  der  Epithelien  bis  zur  Bildung 
von  Pseudomembranen.  Die  Gefäße  sind  allenthalben  stark 
gefüllt.  An  der  Vorderfläche  der  Epiglottis  ist  die  Nekrose  des 
Epithels  ausgesprochener  als  an  der  hinteren.  Nur  an  der 
Spitze  und  in  Einsenkungen  der  Schleimhaut,  die  nicht  direkt 
betroffen  wurden,  ist  es  leidlich  gut  erhalten;  doch  machen 
sich    auch   hier  bereits  desquamative  Prozesse   geltend.    Das 

*)  Konservierung  der  Gewebsstücke  in  Forraol-Alkohol,  Einbettung  in 
Paraffin  oder  Celloidin,  Färbung  mit  Hämatoxylin  und  Eosin. 
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Epithel  ist  an  den  übrigen  Stellen  in  toto  von  der  ünterfläche 
abgehoben  und  bildet  feinkörnige,  durch  ein  Fibrinnetz  zusammen- 
gehaltene Pseudomembranen,  in  denen  die  Konturen  der  Zellen 
nur  verschwommen  zu  sehen  sind,  während  die  Residuen  der 
Kerne  sich  matt  oder  gar  nicht  gefärbt  haben,  so  daß  im 
Gegensatz  zu  dem  kömigen  rötlichen  Protoplasma  eine  ver- 
waschene hellere  Stelle  auf  ihre  ursprüngliche  Existenz  schließen 
läßt.  Deutlich  treten  die  offenbar  viel  resistenteren  Kerne  der 
meist  uninucleären  Leukocyten  hervor,  welche  in  reicher  Zahl 
in  den  Maschen  des  Fibrinnetzes  verteilt  sind.  Hin  und  wieder 
ist  das  Epithel  durch  das  Lysol  gewissermaßen  fixiert.  Die 
Zellen,  deren  Inhalt  einer  totalen  Coagulationsnekrose  verfiel, 
sitzen  noch  in  regelrechter  Anordnung  ihrer  Membrana  pro- 
pria  auf;  die  oberste  Zellage  hat  sich  mit  einer  feinkörnigen 
Fibrinschicht  bedeckt.  Die  Tunica  propria  liegt  nur  an  ver- 
einzelten Stellen  frei  und  zeigt  dort  deutlich  die  Erscheinungen 
der  Verätzung.  Im  übrigen  ist  sie  aufgelockert;  in  den  Maschen 
des  Gewebes  befindet  sich  ein  bisweilen  zu  feinkörnigen  Massen 
geronnenes  Exsudat.  Ferner  ist  sie  hin  und  wieder  leicht 
durchblutet  und  allenthalben  stark  kleinzellig  infiltriert.  End- 
lich finden  sich  in  den  Pseudomembranen,  im  nekrotischen 
Epithel  und  der  Tunica  propria  in  größerer  oder  geringerer 
Menge  feinste  gelbbraune  Kömchen  von  nicht  immer  regel- 
mäßiger Kontur.  Ihre  sonstigen  Eigenschaften  werde  ich  nach- 
her noch  kurz  beschreiben. 

Die  geweblichen  Verändemngen  der  oberen  Abschnitte  des 
Respirations-  und  Digestionstraktes  entsprechen  in  gewissen 
Grenzen  denen  am  Kehldeckel.  Wo  das  Gewebe  stärker  nekroti- 
siert  ist,  folgt  auf  die  nekrotische  Zone  nach  außen  eine  wall- 
artige, kleinzellige  Infiltration,  welche  die  Abstoßung  der  ersteren 
einzuleiten  scheint. 

Die  Veränderungen  der  Trachealwand  entsprechen  denjeni- 
gen am  Kehldeckel.  In  den  Lumina  der  Schleimhautdrüsen 
und  ihren  Ausführangsgängen  finden  sich  Fibrinnetze,  welche 
die  Weigertsche  Reaktion  geben,  während  dies  merkwürdiger- 
weise bei  dem  Fibrin  der  Pseudomembranen  nicht  der  Fall  ist. 

Schnitte  durch  die  Lunge  zeigen  starke  Hyperämie,  da 
und  dort   ein   homogenes  oder   feinkörniges    Exsudat   in  den 


151 

Alveolen,  Desquamation  des  Epithels  und  Auswanderung  von 
Leukocyten,  vereinzelt  auch  Austritt  von  Erythrocyten;  schließ- 
lich sehen  wir  in  kleinen  Bezirken  die  charakteristischen  Bilder 
bronchopneumonischer  Infiltration.  Die  oben  beschriebenen 
gelbbraunen  Kömchen  treten  in  geringer  Zahl  auch  in  den 
Alveolen  auf.  Die  Schleimhaut  der  feinen  Bronchien  ist  katar- 
rhalisch entzündet.  Das  intraalveoläre  Exsudat  färbte  sich 
nicht  nach  Weigert. 

Vom  Herzmuskel  wurden  im  frischen  Zustande  Zupfprä- 
parate angefertigt.  Die  einzelnen  Muskelzellen  waren  über  und 
über  mit  feinsten  Fetttröpfchen  durchsetzt,  so  daß  sie  vrie 
bestäubt  aussahen.  Außerdem  bestand  geringgradige  braune 
Atrophie.  Die  Querstreifung  war  stellenweise  noch  deutlich, 
meist  jedoch  verwischt  bzw.  aufgehoben.  Im  gefärbten  Schnitt- 
präparat sind  die  staubförmigen  Tröpfchen  nicht  zu  sehen;  im 
übrigen  ist  das  Bild  das  gleiche. 

Die  histologischen  Veränderungen  der  Oesophaguswand 
entsprechen  denen  an  der  Epiglottis  und  der  Trachea,  so  daß 
mir  eine  genauere  Beschreibung  nicht  erforderlich  scheint. 
Schnitte  durch  die  Magenschleimhaut  zeigen  in  den'verschorften 
Partien  drei  meist  scharf  voneinander  abgegrenzte,  durch  die 
verschiedene  Färbung  charakterisierte  Zonen:  dem  Cavum 
zunächst  gelegen  eine  schmutzig  rotbraune,  die  bis  über  die 
Mitte  der  Körper  der  Magendrüsen  reicht,  dann  folgt  eine 
schmälere,  intensiv  blaue,  welche  in  ihrer  Ausdehnung  dem 
unteren  Abschnitte  der  Drüsenkörper  entspricht;  die  dritte 
hellblau-rötliche  endlich  umfaßt  den  Grund  der  Drüsen,  die 
meist  drüsenfreie  tiefste  Lage  und  die  Muscularis  mucosae 
(Fig.  1,  Taf.  V).  Bei  stärkerer  Vergrößerung  ergeben  sich  fol- 
gende Details.  In  der  ersten  Zone  besteht  ein  totaler  Kem- 
schwund.  Das  ganze  Gewebe,  welches  keine  Farblösung  ange- 
nommen hat,  ist  in  eine  kömige  bzw.  schollige  Masse  ver- 
wandelt und  dabei  durch  die  momentane  Einwirkung  des  Ätz- 
mittels derartig  fixiert,  daß  die  Foveolae  gastricae,  die  Drüsen- 
schläuche, die  septenförmige  Tunica  propria,  ja  selbst  die  Mem- 
brana propria  und  die  Wandung  der  Kapillaren  allenthalben 
noch  deutlich  zu  erkennen  sind.  Die  intensiv  blaue  Farbe  der 
nächsten  Zone  ist  durch  eine  außerordentlich  starke  Infiltration 
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der  interglandulären  Tunica  propria  mit  Leukocyten,  vorwiegend 
polynucleären  und  gelapptkernigen,  bedingt,  welche  gewisser- 
maßen einen  dichten  Wall  bilden.  In  den  der  Oberfläche  der 
Schleimhaut  zunächst  gelegenen  Schichten  sind  auch  die  weißen 
Blutkörperchen  der  Nekrose  verfallen  und  nur  unregelmäßige 
Kerntrümmer  deuten  auf  ihr  früheres  Bestehen  hin,  während 
die  übrigen  verhältnismäßig  gut  erhalten  sind,  im  Gegensatz  zu 
den  Drüsen,  deren  Epithel  bis  auf  den  Grund  nekrotisiert  ist. 
Die  dritte  Zone  weist  ebenfalls  gleich  wie  die  darauffolgende 
Submucosa  eine  wenn  auch  nur  mäßig  starke  Leukocyteninfil- 
tration  auf.  Das  Bindegewebe  daselbst  ist  gequollen  und  in 
seinem  Gefüge  gelockert,  die  Gefäße  sind  sehr  blutreich  und 
enthalten  zahlreiche  weiße  Blutkörperchen.  Bemerkenswert  ist 
ferner  die  Verteilung  der  schon  oben  erwähnten  gelbbraunen 
Kömchen.  In  den  obersten  Schichten  der  Schleimhaut  treten 
sie  in  wechselnder  Zahl  auf.  Die  ursprünglichen  Epithelien 
des  Halsteiles  der  Drüsen  und  die  in  gleicher  Höhe  liegenden 
Kapillaren  sind  dicht  mit  ihnen  besetzt;  nach  der  Muscularis 
mucosae  zu  werden  sie  immer  spärlicher  und  sind  im  Fundus 
der  Drüsen  meist  nicht  mehr  zu  finden.  Der  interglanduläre 
Teil  der  Tunica  propria  zeigt,  abgesehen  von  den  Kapillaren, 
nur  wenige  Körncheneinlagerungen,  i) 

Die  zwischen  den  verätzten  Falten  gelegene  Schleimhaut 
ist  etwas  gequollen,  die  kernhaltigen  Epithelien  der  Oberfläche 
und  der  Drüsen  sind  von  ihrer  Unterlage  teilweise  abgehoben, 
Erscheinungen,  die  auch  auf  postmortale  Vorgänge  zurück- 
geführt werden  können. 

Eine  genauere  Beschreibung  erfordern  die  sehr  bemerkens- 
werten Nierenveränderungen.  Die  Glomeruli  scheinen  bei 
schwacher  Vergrößerung  verhältnismäßig  intakt  in  der  im 
übrigen  stark  affizierten  Rinde  zu  liegen,  nur  fällt  die  Weite 
der  Kapselräume  auf.     Bei  starker  Vergrößerung  bietet  sich 

^)  Die  Körnchen  geben  die  Eisenreaktion  nicht.  Eisessig  und  50  pro- 
zentige  Salzsäure  verändern  sie  nicht,  während  sie  sich  nach  Zusatz 
von  1  prozentiger  Kalilauge  auflösen.  Sie  scheinen  Fällungsprodukte 
des  Eiweißes  durch  das  Lysol  zu  sein.  Bei  Einwirkung  von  Lysol, 
pur.  auf  bereits  abgestorbene  Magenschleimhaut  traten  keine  Köm- 
chen auf. 
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uns  folgendes  Bild:  Der  gnt  ausgeprägten  membrana  propria 
liegt  meist  noch  das  flache  Epithel  auf,  das  nur  an  einzelnen 
Stellen  abgestoßen  im  Kapselraum  gefunden  wird,  seine  Kerne 
haben  sich  durchweg  kräftig  gefärbt.  Die  Glomerulusschlingen 
sind  im  allgemeinen  recht  wenig,  nur  in  der  Nähe  der  Grenz- 
schicht stärker  gefüllt.  Ihre  syncytiale  Zellbedeckung  ist  mehr- 
fach nekrotisch  und  desquamiert.  Größere  oder  kleinere  Fetzen 
des  Syncytiums  liegen  im  Kapselraum;  das  Protoplasma  ist 
in  eine  kömige,  netzartige  Masse  verwandelt,  aus  der  die 
Kerne  als  ganz  blasse  Schatten  wenig  hervortreten.  Das 
Epithel  zwischen  den  Schlingen  ist  besser  erhalten.  Im  Kapsel- 
raum finden  sich  femer  vielfach  zarte  fädige  Massen,  die 
jedoch  nicht  die  Fibrinreaktion  geben. 

Die  bedeutendsten  Yerändemngen  in  der  Niere  zeigen  die 
Tubuli  contorti.  Ihre  Membrana  propria  ist  gut  erhalten,  doch 
ditzt  ihr  fast  nirgends  mehr  das  Epithel  auf;  letzteres  liegt 
kranzförmig,  manchmal  wie  aufgerollt,  in  den  Fächern  des 
Bindegewebes.  Zellgrenzen  bestehen  nirgends  mehr.  Das 
Protoplasma  zeigt  einen  stäbchenförmigen  Zerfall.  Die  Keme 
sind  stellenweise  nicht  mehr  zu  entdecken,  wo  sie  vorhanden, 
treten  sie  als  ganz  blasse,  bläulich  gefärbte  Schatten  hervor, 
deren  noch  deutliche  Membran  häufig  ein  heller  Hof  umgibt. 
Während  der  Rand  des  abgestoßenen  Epithels  auf  der  der 
Membrana  propria  zugekehrten  Seite  verhältnismäßig  deutlich 
ist,  erscheint  er  auf  der  inneren  ganz  unregelmäßig  kontnriert, 
wie  aufgefasert  oder  zerfressen.  Im  Lumen  findet  sich  Detritus, 
welcher  aus  einem  Maschenwerk  mit  eingelagerten  abgestor- 
benen Epithelien,  deren  Kerne  stellenweise  gerade  noch  zu 
erkennen  sind,  besteht.  Einen  derartigen  Befund  weisen  die 
meisten  gewundenen  Hamkanälchen  auf:  bei  den  noch  relativ 
gut  erhaltenen  dürfte  es  sich  nach  ihrer  Lage,  der  Höhe 
des  Epithels  und  der  Weite  des  Lumens  um  Schaltstücke 
handeln. 

Die  Henl eschen  Schleifen  sind  nur  geringgradig  verän- 
dert, wenn  auch  an  vereinzelten  Stellen  sich  die  Bilder  der 
Tubuli  contorti  wiederholen.  Meist  ist  die  Kerafärbung  bei 
den  abgestoßenen  Zellen  gut  erhalten.  Im  Lumen  treten  hin 
und  wieder  fädige  Substanzen  auf. 
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Die  Epithelien  der  Schaltstücke  zeigen  meist  deutliche 
Kerne,  sind  jedoch  von  der  Membrana  propria  vielfach  abge- 
hoben und  aus  dem  Verbände  untereinander  gelöst.  Ihr  Proto- 
plasma ist  im  allgemeinen  erhalten,  zeigt  aber  stellenweise 
beginnenden  stäbchenförmigen  Zerfall  und  an  der  Innenseite 
Auffaserung.  Der  Inhalt  entspricht  mehr  oder  weniger  dem 
der  Schleifen;  ganz  vereinzelt  sind  diese  Massen  zu  cylinder- 
artigen  Gebilden  zusammengeballt.  Durchweg  lassen  sich 
natürlich  in  derartig  veränderten  Nieren  Tubuli  contorti  erster 
und  zweiter  Ordnung  nicht  unterscheiden,  so  daß  sich  auch 
unter  den  gewundenen  Kanälchen  mit  ausgesprochener  Epithel- 
nekrose solche  zweiter  Ordnung  finden  können. 

Die  kleineren  Sammelröhrchen  bieten  ein  recht  variables 
Bild  und  zwar  nicht  nur  in  verschiedenen  Teilen  des  Paren- 
chyms,  sondern  auch  regelmäßig  in  ein  und  demselben  Mark- 
strahle. Zwischen  Kanälchen  mit  guter  Kemfärbung  des 
Epithels  liegen  andere,  deren  Auskleidung  mehr  oder  minder 
der  der  Tubuli  contorti  entspricht.  Desquamative  Prozesse 
bestehen  indessen  in  sämtlichen  Kanälen  (Fig.  2).  Im  Lumen 
finden  sich  fädige  Massen,  schollige  Epithelien,  die  stellen- 
weise zu  kömigen  Cylindem  zusammengesintert  sind.  In  den 
größeren  und  großen  Sammelröhren,  deren  Auskleidung  fast 
stets  gute  Kernfärbung  sowie  wenig  Desquamation  und  Proto- 
plasmazerfall zeigt,  treten  die  Cylinder  häufiger  auf. 

Es  erübrigt  nun  noch,  kurz  auf  die  Blutverhältnisse  und 
auf  die  Erscheinungen  am  Interstitium  der  Niere  einzugehen. 
Bereits  vorhin  erwähnte  ich  die  geringe  Füllung  der  Glome- 
rulusschlingen.  Das  gleiche  Verhalten  zeigen  die  Gefäße  der 
Rinde  überhaupt.  Im  Gegensatz  zu  ihnen  stehen  diejenigen 
der  Marksubstanz,  vor  allem  die  Venen,  welche  sehr  stark 
gefüllt  sind  und  zahlreiche  Leukocyten  enthalten.  Blutkörper- 
chen habe  ich  in  den  Spalträumen  der  Glomeruli  und  in  Kanäl- 
ehen, jedoch  nur  sehr  selten,  gefunden.  Das  Interstitium  ist, 
wie  bei  der  Kürze  der  Vergiftung  nicht  anders  zu  erwarten, 
nicht  infiltriert,  sondern  nur  stark  oedematös,  vor  allem  in  der 
Marksubstanz. 

Leber-Schnittpräparate  zeigen  das  Bild  toxischer  paren- 
chymatöser Degeneration  in  den  Anfangsstadien  (Fig.  3).    In 


155 

einzelnen  Abschnitten  besteht  ein  bald  stärkerer,  bald  gerin- 
gerer Kemschwund,  der  manchmal  eine  ganze  Reihe  hinter- 
einander liegender  Zellen  betreffen  kann.  Hin  und  wieder 
sind  die  Zellen  herdweise  gequollen  und  aus  dem  Verbände 
untereinander  gelöst;  selbst  ein  vollständiger  Zerfall  ist  ver- 
einzelt eingetreten.  Wie  gesagt,  dies  sind  Veränderungen,  die 
nicht  in  allen  Präparaten  und  an  allen  Stellen  bestehen.  Da- 
gegen sehen  wir  bei  starker  Vergrößerung  allgemein  verbreitet 
zahlreiche  feinste  Tröpfchen  in  den  Zellen  des  Zentrums  wie 
der  Peripherie  der  Läppchen,  die  sich  durch  spezifische 
Färbungen  als  Fett  ergeben.  Die  Pigmentierung  der  Zellen 
•in  der  Umgebung  der  Vena  centralis  überschreitet  nicht  nor- 
male Grenzen.    Interstitielle  Prozesse  fehlen. 

Uterus  und  Placenta  weisen  keine  bemerkenswerten 
Erscheinungen  auf. 

Von  den  Organen  des  Foetus  zeigen  die  Nieren  inter- 
essante pathologische  Prozesse.  An  den  Glomeruli  sind  keine 
oder  nur  ganz  geringe  Veränderungen  nachzuweisen,  welche 
in  einem  stellenweise  im  Kapselraume  auftretenden  fädigen 
Exsudate  bestehen.  Das  viscerale  und  parietale  Blatt  des 
Epithels  ist  meist  gut  erhalten,  hin  und  wieder  abgehoben; 
nirgends  jedoch  besteht  Kemschwund.  Die  Tubuli  contorti 
sind  ähnlich,  aber  nirgends  so  hochgradig  wie  die  gleich- 
namigen Teile  der  mütterlichen  Nieren  verändert.  Die  Kerne 
des  Epithels  sind  entweder  ganz  geschwunden  oder  nur  blaß 
gefärbt,  im  Lumen  der  Kanäle  findet  sich  ein  netzförmiges, 
fädiges  Exsudat.  In  einzelnen  Abschnitten,  und  zwar  des 
gleichen  Präparates,  sind  die  Tubuli  contorti  intakt.  In  eini- 
gen geraden  Hamkanälchen  gehen  ebenfalls  degenerative  Pro- 
zesse des  Epithels  vor  sich;  aber  selbst  im  Lumen  mehrerer  an- 
scheinend unversehrter  Kanälchen  sieht  man  Zerfallsmassen,  die 
offenbar  dorthin  geschwemmt  sind.  An  den  übrigen  foetalen  Or- 
ganen bestehen  keine  Veränderungen,  die  sich  mit  einer  gewissen 
Berechtigung  auf  die  Intoxikation  zurückführen  lassen. 


Der   vorliegende  Fall   vereinigt  in  pathologisch-anatomi- 
scher Beziehung  die  Bilder,  die  wir  durch  die  oben  mitgeteilten 
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Sektionsbefunde  von  der  Lysolvergiftung  erhielten,  und  ergänzt 
sie.  Er  ist  als  typisch  zu  bezeichnen  und  dies  mag  seine 
genaue  Beschreibung  rechtfertigen. 

Entsprechend  der  Aufnahme  des  Giftes  per  os  fanden  wir 
die  hauptsächlichsten  lokalen  Veränderungen  im  Digestions- 
traktus:  Charakteristische  braune  Atzmarken  an  den  Lippen, 
mehr  oder  minder  hochgradige  Schleimhautnekrosen  im  Rachen, 
im  Oesophagus  und  im  Magen,  während  der  Darm,  wie  dies 
meist,  jedoch  nicht  immer  zu  sem  pflegt,  unverändert  war. 
Auffallend  erscheint  im  Magen  die  lediglich  auf  die  Schleim- 
hautfalten beschränkte  Verschorfung,  während,  wie  aus  der 
Krankengeschichte  erhellt,  das  Atzmittel  sich  lange  Zeit  in 
Kontakt  mit  der  Schleimhaut  befunden  hatte.  Offenbar  hat 
sich  auch  hier  der  Magen,  wie  dies  bei  der  Karbolvergiftung 
häufig  beobachtet  ist,  reflektorisch  stark  kontrahiert,  so  daß 
die  Faltenkuppen  gevrissermaßen  das  nunmehr  verengerte 
Lumen  begrenzten  und  vorwiegend  der  Verätzung  ausgesetzt 
waren.  Die  Schwellung  der  Schleimhaut,  die  außerdem  be- 
stand, ist  nach  Ansicht  einiger  Autoren  auf  den  Seifengehalt 
des  Lysols  zurückzuführen.  Der  Pylorus  hatte  sich  kontra- 
hiert; infolgedessen  konnte  das  Gift  nicht  in  den  Darm  ge- 
langen 'und  wurde  in  reicher  Menge  durch  den  Schlauch  ent- 
leert. Allzuviel  kann  also  nicht  resorbiert  sein,  trotzdem 
genügte  die  geringe  Menge,  vom  Blut  aus  so  schwere  Ver- 
heerungen im  Organismus  anzurichten. 

Ein  Teil  des  Giftes  ist  auch  erbrochen;  anamnestisch  ließ 
sich  das  zwar  nicht  feststellen,  der  Sektionsbefund  machte  es 
jedoch  zur  Gewißheit.  Das  Erbrechen  erfolgte  offenbar,  als 
die  Patientin  bereits  bewußtlos  war;  sie  aspirierte  lysolhaltige 
Flüssigkeit,  welche  die  Verätzungen  im  Respirationstraktus 
hervorrief.  Hyperämie,  Oedem  und  bronchopneumonische  In- 
filtrationen der  Lungen  mögen  in  diesem  Falle  dadurch  mit- 
bedingt sein,  wie  viel  aber  außerdem  die  mit  der  Exspirations- 
luft  ausgeschiedenen  Phenole  daran  beteiligt  sind,  läßt  sich 
natürlich  nicht  feststellen. 

Die  zahlreichen  Ekchymosen  der  Pleura,  der  Herzbeutel- 
blätter und  des  Endokards  finden  ihre  Erklärung  in  der  dem 
Tode  voraufgegangenen  Dyspnoe,  möglicherweise  auch  in  einer 
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durch  das  Lysol  direkt  bewirkten  chemischen  Veränderung  des 
Blutes.  Die  parenchymatösen  Degenerationen  des  Herzmuskels 
und  der  Leber  sind  charakteristisch  für  akute  Intoxikationen. 
Die  Hyperämie  der  grauen  Substanz  des  Gehirns  läßt  sich 
wohl  auf  Stauung  des  Blutes  infolge  einer  Erlahmung  der 
Herzkraft  und  der  Dyspnoe  zurückführen,  steht  aber  jedenfalls 
auch  mit  der  direkten  Einwirkung  des  Lysols  auf  das  Cere- 
bmm  im  Zusammenhang:  dem  entsprechen  die  cerebralen 
Symptome:  Bewußtlosigkeit  und  motorische  Unruhe  ante  exitum. 
Krämpfe  wurden  freilich  in  unserm  Falle  nicht  beobachtet, 
vielleicht,  weil  die  Patientin  erst  mehrere  Stunden  nach  Ein- 
tritt der  Vergiftung  aufgefunden  wurde.  Von  vielen  Autoren 
sind  sie  bei  schweren  Lysolvergiftungen  beschrieben;  sie  traten, 
wie  auch  bei  einigen  anderen  Intoxikationen,  im  Beginn  der 
Vergiftung  auf.  Dieser  cerebralen  Reizung  folgte  dann  regel- 
mäßig die  Lähmung  mit  Benommenheit  und  Koma.  Anfangs 
glaubte  man,  die  Krämpfe  wären  reflektorischer  Natur,  durch 
Hammers  Tierexperimente  (s.  o.)  ist  jedoch  ihre  Entstehung 
infolge  direkter  Einwirkung  des  Giftes  auf  das  Gehirn  wahr- 
scheinlich gemacht  worden. 

Das  Lysol  wird  vom  Organismus  durch  die  Lungen, 
hauptsächlich  aber,  wie  es  bei  den  meisten  Giften  der  Fall, 
durch  die  Nieren  ausgeschieden:  daher  fanden  wir  denn  auch 
entsprechend  dem  schweren  und  progredienten  Verlaufe  der 
Intoxikation  makroskopisch  und  mikroskopisch  das  Bild  aku- 
tester parenchymatöser  Nephritis  bzw.  parenchymatöser  coagu- 
lationsnekrotischer  Degeneration.  Während  einige  andere 
Gifte,  wie  z.  B.  das  Kantharidin,  vorwiegend  die  Glomeruli 
schädigen,  übt  das  Lysol  seine  deletäre  Wirkung  in  erster 
Linie  auf  die  Tubuli  contorti  aus,  in  denen  offenbar  der  Aus- 
scheidungsprozeß vor  sich  geht.  Auch  die  Glomeruli,  die  doch 
gewissermaßen  oberhalb  der  Sekretionsstelle  liegen  und  nicht, 
wie  die  geraden  Hamkanälchen,  von  dem  schädigenden  Flüssig- 
keitsstrom berührt  werden,  zeigen  geringgradige  Veränderungen. 
Die  Erklärung  für  diesen  Befund  läßt  sich  eventuell  in  der 
Annahme  finden,  daß  die  Glomeruli,  die  gemäß  der  Bowman- 
Heidenhain  sehen  Theorie  normaliter  nur  Wasser  und  Salze 
filtrieren,    nach    Zerstörung    des    sezemierenden    Parenchyms 
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vikariierend  für  dieses  eingetreten  sind.  Entsprechend  dem  klini- 
schen Nachweise  von  gekörnten  Cylindem  im  Urin  fanden  sich 
die  gleichen  Gebilde,  die  epithelialer  Provenienz  sein  dürften, 
in  den  geraden  Hamkanälchen,  znmal  den  Sammelröhrchen. 

Von  ganz  besonderem  Interesse  sind  schließlich  noch  die 
Nierenverändeningen  beim  Foetns,  die  den  untrüglichen  Beweis 
liefern,  daß  Lysol  ans  dem  mütterlichen  in  den  kindlichen 
Kreislauf  übei^ng  und  zur  Ausscheidung  gelangte.  Bei  an- 
deren Giftstoffen,  wie  z.  B.  dem  Blei,  ist  dieser  Übei^ang 
längst  bekannt,  ebenso  wie  bei  sonstigen  löslichen  Substanzen, 
ich  erinnere  nur  an  Toxine  und  Antikörper;  ja  selbst  geformte 
Bestandteile,  wie  Infektionserreger,  werden  placentar  übertragen. 
Bei  der  Lysolvergiftung  sind  meines  Wissens  bisher  noch  keine 
entsprechenden  Beobachtungen  gemacht,  abgesehen  vielleicht 
von  dem  Falle  Grünbaums.  Doch  finden  sich  dort  keine 
Angaben  über  die  Veränderungen  beim  Kinde.  Dagegen  be- 
richtete Schleicher^)  über  eine  Karbolvei^ftung  einer  Krei- 
ßenden. Das  eindreiviertel  Stunden  nach  Eintritt  der  Intoxi- 
kation extrahierte  Kind  zeigte  die  charakteristischen  Merkmale 
der  Phenolvergiftung,  der  es  nach  24  Stunden  erlag.  In  der 
Harnblase  fand  sich  dunkler  trüber  Urin. 

Jedenfalls  ist  in  unserem  Falle  das  Lysol  nur  in  ganz 
geringen  Quantitäten  in  den  foetalen  Organismus  übergegangen. 
Die  nachweisbaren  geweblichen  Veränderungen  beschränkten 
sich  nur  auf  die  Nieren,  waren  hier  viel  weniger  ausgesprochen 
als  bei  der  Mutter,  zeigten  aber  wieder  die  vorwiegende  Loka- 
lisation in  den  sezemierenden  Abschnitten,  den  Tubuli  contorti. 

Meinem  hochverehrten  Chef,  Herrn  Geheimrat  Eberth, 
spreche  ich  für  die  Überlassung  des  Falles  und  für  das  Inter- 
esse, welches  er  der  Arbeit  geschenkt  hat,  wie  für  die  An- 
fertigimg der  Zeichnungen  meinen  aufrichtigsten  Dank  aus. 

Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  V. 

Fi  fr.  1.  Längsschnitt  durch  eine  verätzte  Magenschleimhautfalte.  M  = 
Mucosa;  J  ==  Infiltrationszone;  MM  =  Muscularis  mucosae: 
SM  =  Submucosa.     Vergrößerung  30  fach. 

1)  Deutsche  Mediz.  Wochenschr.  1891.  S.  9. 
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Fig.  2.     Kleines  Sammelröhrchen.    Vergrößerung  300 fach. 
Fig.  3.     Schnitt  durch  die  Leber.    Vergrößerung  300 fach. 


Nachtrag. 

Während  der  Drucklegung  meiner  Arbeit  sind  noch  einige  Veröffent- 
lichungen über  Lysolvei^iftung  erschienen  bzw.  in  meine  Hände  gekommen, 
auf  die  ich  jetzt  naturgemäß  nicht  genauer  eingehen  kann,  die  ich  aber 
der  Vollständigkeit  halber  nicht  unerwähnt  lassen  möchte. 

M.  Kochmann  (Experim enteile  Lysolvergiftung.  Archives  internatio- 
nales de  pharmacodynie  et  de  tberapie.  Vol.  XIV,  fasc.  V  et  VI)  kam  bei 
seinen  Vergiftungsversuchen  an  Warm-  und  Kaltblütern  unter  anderem  zu 
dem  neuen  und  bemerkenswerten  Resultate,  daß  das  Lysol  auch  bei  sub- 
cutaner Applikation  zum  Teil  auf  der  Magenschleimhautoberfläche  ausge- 
schieden wird  und  dort  kleine  Ulcerationen  verursachen  kann.  Die  Ver- 
änderungen, die  er  in  den  Nieren  und  der  Leber  seiner  Versuchstiere  fand, 
stimmen  mit  den  von  mir  beschriebenen  ziemlich  überein. 

Die  Arbeit  von  I.  Wohlgemut  (Zur  Kenntnis  der  Lysolvergiftung. 
Berl.  klin.  Woch.  23.  4.  1906.)  beschäftigt  sich  zwar  lediglich  mit  Stoff- 
wechselvorgängen, immerhin  sei  ihr  Ergebnis  kurz  mitgeteilt.  Er  fand  bei 
der  Untersuchung  eines  Falles,  daß  das  Kresol  an  Glykuronsäure  und 
Ätherschwefelsäure  gebunden  im  Harn  erscheint.  Die  Produktion  der 
Glykuronsäure  war  eine  ungewöhnlich  große,  und  ferner  war  sämtliche 
präformierte  Schwefelsäure  aus  dem  Harn  verschwunden  und  als  Äther- 
schwefelsäure zur  Ausscheidung  gelangt. 

Schließlich  möchte  ich  noch  auf  den  Vortrag  von  F.  Blumenthal 
im  Berliner  Verein  für  innere  Medizin  hinweisen  (ref.  in  Berl.  klin.  Woch. 
14.  5.  1906).  B.,  der  drei  Vergiftungsfälle  bei  Menschen  beobachten 
konnte,  stellte  weiterhin  Versuche  an  Hunden  an,  die  zu  dem  Ergebnis 
führten,  das  Lysol  wird  in  der  Leber  und  im  Fettgewebe  deponiert  und 
gebunden.  Durch  diese  Schutzmaßregel  sollen  gewissermaßen  die  Nerven- 
zellen, die  besonders  empfindlich  gegen  das  Lysol  sind,  vor  der  Vergiftung 
behütet  werden.  Eine  Nephritis  als  Folgeerscheinung  hat  B.  niemals  beob- 
achtet; infolgedessen  stellte  er  der  Lysolintoxikation  eine  relativ  günstige 
Prognose.  Dem  widersprachen  jedoch  in  der  anschließenden  Diskussion 
Burchardt,  der  bei  Lysolvergiftung  infolge  einer  Leberschädigung  im 
Urin  von  Nichtdiabetischen  Zucker  auftreten  sah,  und  femer  Westen- 
hoeffer,  der  bei  allen  seinen  Fällen  Nephritis  konstatieren  konnte. 
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vn. 

YergleicheBde  Untersachungen  über  die 

Thrombose. 

(Aus  dem  Pathologischen  Laboratorium  der  University  of  Pennsylvania, 

Philadelphia.) 

Von 

Leo  Loeb. 


Über  die  primären  Vorgänge  bei  der  Thrombose,  insbe- 
sondere nach  Blutgefäßverletznng  oder  nach  Einführung  von 
Fremdkörpern  in  ein  Blutgefäß,  besteht  noch  keineswegs  Ein- 
stimmigkeit. Wir  können  drei  verschiedene  Auffassungen  unter- 
scheiden: 1.  Der  ersten  zufolge  muß  die  Thrombose  als  ein 
einheitlicher  Vorgang,  als  eine  Gerinnung  angesehen  werden, 
sei  diese  cellulärer  oder  extracellulärer  Natur.  2.  Andere 
Autoren  nehmen  an,  daß  zwei  verschiedene  Prozesse  kombi- 
niert vorkommen,  a)  eine  Agglutination  zelliger  -  Elemente, 
b)  eine  (gewöhnlich  nachfolgende)  Coagulation  flüssiger  Be- 
standteile des  Blutes.  3.  Klemensievicz  und  Gutschy^) 
vertreten  die  Anschauung,  daß  die  Ablagerung  einer  Fibrin- 
membran der  primäre  Vorgang  ist,  dem  ein  passives  Festkleben 
zelliger  Elemente  an  dem  Fibrin  folgt. 

Die  erste  Vorstellung  findet  hauptsächlich  in  den  Schriften 
Weigert s  Ausdruck.  Weigert  bildete  die  Anschauungen 
Alexander  Schmidts  über  Blutgerinnung  weiter  aus,  aller- 
dings großenteils  in  rein  hypothetischer  Weise.  Das  Fibrin 
soll  durch  direkte  Umwandlung  der  Leukocyten  entstehen 
oder  zum  Teil  auch  aus  den  vorher  verflüssigten  Leukocyten. 
Aber  auch  andere  zellige  Elemente  sollen  ähnliche  Transfor- 
mationen erleiden  können,  wobei  Fibrin  oder  chemisch  dem 
Fibrin  sehr  ähnliche  Stoffe  gebildet  werden  sollen.    Dies  ist 

^)  Gutschy,  L.,  Z.  Morphologie  d.  Blutgerinnung  u.  d.  Thrombose. 
Zieglers  Beiträge  Bd.  34,  1903.  —  Ausführliche  Literaturangaben 
über  Thrombose  finden  sich  in  der  zusammenfassenden  Darstellung 
der  Thrombose  in  Lubarschs  Handbuch  d.  allgemeinen  Pathologie^ 
I.  Bd.,  1905,  und  in  der  Abhandlung  von  W.  H.  Welch  in  Allbutts 
System  of  Medicine,  vol.  VI,  1899. 
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die  Grundlage  von  Weigerts^)  Vorstellungen  über  die  Coagu- 
lationsnekrose.  Demnach  ist  der  Grundprozeß  der  Thrombose 
ein  GerinnungsTOTgang.  Diese  Anschauungen  wurden  später 
etwas  modifiziert,  aber  ähnliche  Vorstellungen  finden  wir  auch 
noch  in  neueren  Abhandlungen  über  Thrombose  vertreten. 
Die  zweite  Erklärungsweise  verdanken  wir  hauptsächlich  den 
Untersuchungen  von  Bizzozero^  und  Hayem.  Eberth  und 
Schimmelbusch^)  bestätigten  im  wesentlichen  die  Ergebnisse 
Bizzozeros.  Sie  legten  besonderen  Nachdruck  auf  die  Tat- 
sache, daß  die  primäre  Agglutination  der  Blutplättchen  nur 
bei  Verlangsamung  des  Blutstromes  stattfindet;  sie  bestreiten 
femer  die  Annahme  Bizzozeros,  derzufolge  die  Blutplättchen 
das  Fibrinferment  oder  Profermelit  enthalten  und  deshalb  der 
Agglutination  die  Coagulation  folgt.  Auch  weiterhin  fanden 
die  Anschauungen  Bizzozeros  weitere  Anhänger. 

Wenn  nun  heute  noch  keine  dieser  Anschauungen  allge- 
meine Anerkennung  hat  finden  können,  so  liegt  das  wohl  daran, 
daß  durchaus  zwingende  Beweise  für  die  Richtigkeit  einer 
derselben  nicht  vorliegen.  Denn  die  mikroskopische  Unter- 
suchung experimenteller  oder  anderer  Thromben  kann  diese 
Frage  allein  nicht  entscheiden.  Wir  können  nämlich  einmal 
nicht  sicher  sein,  daß  Fibrinfärbungen  imstande  sind,  Fibrin 
nachzuweisen,  das  als  eine  sehr  feine  homogene  Lage  zellige 
Elemente  wie  ein  Kitt  verbindet.  Es  könnte  sein,  daß  die 
Agglutination  der  Blutplättchen  dadurch  bedingt  ist,  daß  eine 
außerordentlich  dünne  Lage  von  Fibrin  sich  auf  den  einzelnen 
Blutplättchen    niederschlägt    und    sie  verklebt.     Andererseits 

^)  Weigert,  C,  Über  d.  pathol.  Gerinnnngsvorgänge.  Dieses  Archiv 
Bd.  79,  1880. 

^  Bizzozero,  C,  Sar  les  plaqaettes  du  sang  des  mammif&res.  Arch. 
itaJ.  de  Biologie  tome  XVI,  1891.  —  Derselbe,  D*uii  normal  616ment 
morphologique  du  sang  et  de  son  importance  dans  la  Thrombose 
et  dans  la  coagulation  du  sang.  Arch.  ital.  de  Biologie  tome  II, 
1882  et  tome  m,  1883. 

^  Eberth,  J.  C,  u.  Schimmeibasch,  C,  Experimentelle  Unter- 
snchnngen  über  Thrombose.  Fortschritte  d.  Medizin  Bd.  3,  1885,  u. 
Bd.  4,  1886.  —  Dieselben,  Dyskrasie  und  Thrombose.  Fortschritte  d. 
Medizin  Bd.  6,  1888.  —  Dieselben,  Ober  d.  Verhältnis  y.  Thrombose 
u.  Blutgerinnung.    Fortschritte  d.  Medizin  Bd.  4,  1886. 

Virohowa  Archiv  I.  pathol.  Anat.  Bd.  185.  Hft.  1.  XI 
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können  zuweilen  andere  Dinge  wie  Fibrin,  sogar  zeliige  Ele- 
mente, die  Fibrinfäxbung  annehmen.  Aus  solchen  zelligen 
Elementen  können  aber  durch  mechanische  Einflüsse  Fäden 
entstehen,  deren  zelligen  Ursprung  man  nicht  immer  sicher 
nachweisen  kann. 

Experimentelle  Untersuchungen  müssen  daher  die  mikro- 
skopischen ergänzen.  Es  muß  die  Thrombose  unter  Bedingungen 
erzeugt  werden,  unter  denen  Coagulationen  ausgeschlossen  sind. 
Sollte  dies  gelingen,  so  wäre  es  bewiesen,  daß  primär  eine 
Agglutination  vorliegt.  Einige  derartige  Versuche  liegen  auch 
schon  vor.  Schon  Hanau ^)  untersuchte  Thrombosen  nach  vorher- 
gehender Pep tonin jektion.  Er  kam  zu  keiner  sicheren  Ent- 
scheidung; doch  glaubt  er,  daß  nach  Peptonin  jektion  die  Throm- 
bose wahrscheinlich  nicht  zustande  kam.  Weiterhin  versuchte 
Sahli^  durch  Injektion  von  Blutegelextrakt  Ungerinnbarkeit 
des  Blutes  beim  Kaninchen  herbeizuführen.  Er  fand  danach, 
daß  in  jedem  Falle  Bildung  eines  Thrombus  um  einen  in  ein 
Gefäß  eingeführten  Fremdkörper  ausblieb.  Sahli  schließt  mit 
Recht,  daß  diese  Versuche  für  die  Anschauung  von  Hanau, 
derzufolge  die  Thrombose  auf  Coagulation  beruht,  sprechen. 
Nun  stehen  aber  die  Ergebnisse  von  Sahli  im  Gegensatz  zu 
einer  Tatsache,  auf  die  ich  wiederholt  hingewiesen  habe,  daß 
nämlich  im  Blute  außerhalb  des  Körpers  eine  Agglutination 
zelliger  Elemente  unter  Bedingungen  stattfinden  kann,  unter 
denen  jede  Gerinnung  von  Fibrin  mit  Sicherheit  ausgeschlossen 
ist,  wie  z.  B.  im  Blute  nach  Phosphorvergiftung,  nach  Hirudin- 
injektion  und  auch  in  dem  nach  Delezennes  Methode  auf- 
gefangenen Vogelblute.^)  Auch  Duccheschi**)  wies  auf  diese 
sogar  makroskopisch  sichtbare  Agglutination  von  Blutplättchen 

^)  Hanau,  A.,  Z.  Entstehung  u.  Zusammensetznng  d.  Thromben.  Vorl. 
Mitteüung.    Fortschritte  d.  Medizin  Bd.  4,  1886. 

^  Sahli,  Über  d.  Einfluß  d.  intravenös  injicierten  Blntegelextraktes 
auf  d.  Thrombenbildung.    Gentralbl.  f.  innere  Med.  Bd.  15,  1894. 

^)  Loeb,  L.,  Über  die  Coagulation  des  Blutes  einiger  Arthropoden. 
Hohneisters  Beiträge  Bd.  V,  1904,  —  Weitere  Untersuchungen  über 
Blutgerinnung,  ebenda  Bd.  V,  1904.  —  Versuche  über  einige  Be- 
dingungen d.  Blutgerinnung.    Dieses  Archiv  Bd.  176,  1904. 

*)  Duccheschi,  V.,  Sur  une  modification  macroscopique  du  sang  qui 
precede  la  coagulation.    Arch.  ital.  de  Biologie  tome  39,  1903. 
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hin.     Um  diesen  Widerspruch  aufzuklären,  waren  neue  Ver- 
suche nötig. 

Nun  liegen  aber  ganz  ähnliche  Verhältnisse  bei  Wirbel- 
losen vor.    Bei  der  Thrombose  nach  Einführung  eines  Fremd- 
körpers in  die  Gefäßräume  von  Limulus/)  eines  großen  Arthro- 
poden, finden  wir  um  den  Fremdkörper  eine  starke  Ansammlung 
von  Blutzellen,  die  allmählich  degenerieren  und  einen  homo- 
genen Thrombus  bilden.     Aber   auch   hier   läßt   sich   mikro- 
skopisch nicht  sicher  die  Beteiligung  von  Fibrinbildung  aus- 
schließen; in  meinen  früheren  Mitteilungen  schloß  ich  daher 
coagulative  Prozesse   bei   dieser  Thrombenbildung   nicht   aus. 
Dieser  Thrombenbildung  entspricht  nun  außerhalb  des  Körpers 
ein  ganz  ähnlicher  Vorgang,   nämlich  die  sogen,  erste  Blut- 
gerinnung der  Arthropoden.     Auch   hier  finden  wir  dieselbe 
Unsicherheit  in  der  Deutung  dieses  Prozesses.   Handelt  es  sich 
hierbei  um  eine  Plasmodienbildung,  wie  Geddes^  diesen  Vor- 
gang bezeichnete,  d.  h.  um  eine  Agglutinationserscheinung  oder 
um  eine  Fibrinbildung,  wobei  das  möglicherweise  nur  in  dünner 
Lage  die  Zellen  umgebende  Fibrin  dieselben  in  die  sich  contra- 
hierenden  Fibrinnetze  einschließen  könnte,  und  so  eine  bloße 
Agglutinationserscheinung    vortäuschen    könnte?     Auch    diese 
Frage  läßt  sich  mikroskopisch  allein  nicht  mit  Sicherheit  ent- 
scheiden.    Nach  längeren  Versuchen   erkannte   ich,    daß   der 
Umstand,  daß  Zellen  gleichsam  beim  Auffallen  auf  den  Objekt- 
träger zerspringen  und  daß  solch  ungef ormtes  Protoplasma  leicht 
unter   dem  Einflüsse   mechanischer  Einwirkungen  Fadenform 
annimmt,  es  unmöglich  macht,  die  Mitwirkung  von  Fibrin  bei 
dieser  scheinbaren  Agglutination  von  Zellen  durch  mikroskopi- 
sche Untersuchung  allein  auszuschließen.    Bei  Limulus  ist  nun 
diese  sogenannte  erste  Gerinnung  die  einzige  gerinnnngsartige 
extravasculäre  Veränderung.    Daß  es  sich  bei  der  sogenannten 
ersten  Gerinnung  der  Arthropoden  um  eine  echte  Gerinnung 

^)  Loeb,  L.,  Ober  d.  Bedeutung  d.  Blutkörperchen  für  d.  Blutgerinnung 

u.  d.  Entzündung  einiger  Arthropoden  usw.    Dieses  Archiv  Bd.  173, 

1903.     • 
^  Geddes,  P.,  On  the  coalescence  of  the  ameboid  cells  into  Plasmodia 

and  on  the  socalled  coagulation  of  invertebrate  fluids.    Proc.  Royal 

Soc.  Vol.  XXX. 
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handeln  soUte,  wurde  noch  in  einer  vor  wenigen  Jahren  er- 
schienenen Arbeit  Bottazzis^)  allerdings  ohne  genügende  Be- 
gründung behauptet. 

Es  soll  nun  im  folgenden  bei  Arthropoden,  Vögeln  und 
Säugetieren  untersucht  werden,  ob  die  Thrombenbildung  an 
eine  Fibrinausscheidung  gebunden  ist  oder  nicht. 

I.  Versuche  bei  Arthropoden. 

Zu  diesen  Versuchen  wurde  Limulus  verwandt.  Sollte  es 
hier  möglich  sein,  eine  Fibrinbildung  bei  der  sogen.  Gerinnung 
des  Limulusblutes  in  vitro  auszuschließen,  so  wäre  damit  zu- 
gleich der  Beweis  geliefert,  daß  auch  bei  der  innerhalb  des 
Körpers  um  Fremdkörper  stattfindenden  Thrombenbildung  eine 
Gerinnung  nicht  stattfindet.  Denn  beide  Vorgänge  sind  im 
wesentlichen  gleich.  Nun  läßt  sich  der  Nachweis  bringen,  daß 
extravasculär  keine  fermentative  Fibrinbildung  im  Limulusblut 
stattfindet.  Hier  sollen  noch  einmal  schon  einige  früher  hierfür 
angegebenen  Gründe  zusammengestellt  werden,  wozu  dann  noch 
ein  weiterer  entscheidender  Versuch  gefügt  werden  soll. 

■ 

1.  Es  gelang  nicht,  aas  Limolosblut  Fibrinogen  herzasteilen,  während 
dies  beim  Hammer,  der  eine  zweite  (echte)  Blutcoagolation  hat,  gelang. 
Dies  Tatsache  dürfte  aber  allein  noch  nicht  als  entscheidend  anzusehen 
sein,  da  es  sich  möglicherweise  nor  am  sehr  geringe  Mengen  von  Fibri- 
nogen handeln  könnte,  die  sich  etwa  dem  Nachweis  bei  der  Aassalzang 
entziehen.  Nan  ist  aber  die  sogen.  Gerinnung  bei  Limalas  sehr  voluminös, 
und  wenn  sich  trotzdem  kein  Fibrinogen  nachweisen  läßt,  so  spricht  dieser 
Umstand  sicherlich  dafür,  dafi  es  sich  bei  der  scheinbaren  Gerinnung  nicht 
um  eine  Fibrinaasscheidang  handelt. 

2.  Setzt  man  zu  3  ccm  Hummerplasma  0,1  ccm  einer  ™-  Kaliumoxalat- 
lösung,  so  verhindert  dieser  geringe  Oxalatzusatz  frisches,  mit  frischen 
Schnittflächen  versehenes  Hummerzellfibrin,  in  dem  Plasma  Gerinnung 
herbeizuführen.  Eine  solche  findet  auch  nicht  in  der  nächsten  Umgebung 
des  Zellfibrins  statt.  Bei  diesem  Gehalt  des  Plasmas  an  Oxalat  ist  also 
die  in  den  Blutzellen  enthaltene  gerinnungsbeschleunigende  Substanz  nicht 
imstande,  eine  Fibrinbildung  im  Hummerblute  zu  bewirken.  Um  aber  die 
sogen,  erste  Gerinnung  des  Hummerblutes  oder  die  Limulusblutgerinnung 
zu  verhindern,  hierzu  ist  ein  außerordentlich  viel  stärkerer  Gehalt  des 

^)  Bottazzi,  PL,  Contribution  k  la  connaissance  de  la  coagulation 
du  sang,  de  quelques  animaux  marins  et  des  moyens  pour  Temp^cher« 
Arch.  ital.  de  Biol.  tome  37. 
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Blates  an  Oxalat  nötig.  Dies  weist  darauf  hin,  dafi  hier  andere  Umstände 
wie  Fibrinbildung  von  Bedeutung  sind. 

3.  In  ähnlicher  Weise  braucht  man  zur  Verhinderung  der  ersten 
Coagulation  des  Arthropodenblutes  und  der  Coagulation  des  Limulusblutes 
außerordentlich  viel  stärkere  Lösungen  von  Neutralsalzen  wie  zur  Auf- 
hebung der  zweiten,  echten  Gerinnung.  Diese  starken  Salzlösungen  wirken 
dadurch,  daß  sie  die  ZeUen  präservieren,  das  Ausfließen  von  Protoplasma 
verhindern  und  die  Agglutination  der  Zellen  aufheben  oder  stark  ver- 
mindern. 

4.  In  dem  Blute  der  Tiere,  in  dem  eine  zweite  (echte)  Coagulation 
stattfindet,  können  wir  durch  Filtrieren  des  Blutes,  Erwärmen  auf  52  ^  und 
Verdünnen  mit  destilliertem  Wasser  eine  spontan  nicht  gerinnende  Blut- 
plasmalösung erhalten,  die  aber  auf  Zusatz  von  Thrombin  oder  Qewebs- 
extrakt  gerinnt.  Es  ist  auf  keine  Weise  möglich,  ein  solches  unter  dem 
Einfluß  von  Thrombin  oder  Gewebsextrakt  gerinnendes  Plasma  aus  Limulus- 
blut  darzustellen. 

5.  Wenn  wir  Limulusblut  in  einem  Überschuß  von  Gelatinelösung 
auffangen,  so  kann  die  Gerinnung  zu  einem  großen  Teil  vermieden  werden. 
Bei  vorsichtiger  Untersuchung  einer  solchen  Blutgelatinelösung  unter  dem 
Mikroskop  finden  wir  die  Zellen  gequollen,  teilweise  frei  in  der  Flüssig- 
keit liegend,  teilweise  kleine  epithelartige  Haufen  bildend.  Verwenden 
wir  dünne  Gelatinelösungen,  so  verursacht  stärkere  Bewegung  noch  nach- 
träglich eine  Agglutination  der  Biutzellen,  welche  makroskopisch  in  einer 
Bildung  von  Fäden  zum  Ausdruck  kommt.  Auch  wenn  wir  Limulusblut 
in  destilliertem  Wasser  auffangen,  quellen  die  Zellen  ähnlich  und  bleiben 
zum  Teil  frei,  zu  einem  großen  Teil  aber  kleben  sie  in  Reihen  oder  Fäden 
epithelartig  aneinander. 

Beim  Fehlen  einer  stärkeren  Bewegung  kann  ein  Ausziehen  der 
Mehrzahl  der  Zellen  zu  Fäden  ausbleiben.  Makroskopisch  erscheint  unter 
diesen  Bedingungen  die  Blutgelatine  oder  die  Blutwassermischung  der 
Hauptsache  nach  ungeronnen.  Untersuchen  wir  die  nach  einiger  Zeit  am 
Boden  des  Gefäßes  festklebenden  Zellen,  so  können  wir  hier,  wohl  infolge 
der  mechanischen  Wirkung  des  Auffallens  der  Zellen  auf  den  Boden  des  Ge- 
fäßes oder  infolge  der  zur  Untersuchung  nötigen  Manipulationen  an  Stelle 
der  ZeUen  Fasern  sehen;  aber  man  kann  deutlich  erkennen,  daß  die 
Zellen  selbst  durch  die  Bewegungen  ausgezogen  werden  und  selbst  die 
Fasern  bilden. 

6.  Unter  dem  Mikroskop  können  wir  sehen,  daß  in  destilliertem  Wasser 
die  Biutzellen  aufquellen,  hyalin  werden,  aber  nicht  Pseudopodien  aus- 
senden, welche  die.  verschiedenen  Zellen  verbinden.  Femer  unterbleibt 
hier  die  amöboide  Bewegung  der  Zellen,  die  zu  einer  Haufenbildong  von 
Zellen  führt.  Diese  Haufen  (Plasmodien)  sind  dann  durch  lange  Pseudo- 
podien oder  Zellprotoplasmafäden  untereinander  verbunden.  In  mit  dem 
Blute  isotonischen  NaCl-Lösnngen  finden  hingegen  diese  Veränderangen, 
die  makroskopisch  den  Anschein  einer  echten  Gerinnung  hervorrufen,  statt. 


166 

7.  Daß  die  sogenannte  Gerinnung  des  Limulosblates  nicht  auf  einer 
Gerinnung  von  in  Losung  befindlichem  Fibrinogen  beruht,  kann  auch  auf 
folgende  Weise  bewiesen  werden:  Limulusblut  wird  in  gesättigter  MgSO«- 
Lösung  aufgefangen.  Hierdurch  wird  die  Gerinnung  verhindert  Ein  Teil 
dieser  Lösung  wird  filtriert,  ein  anderer  Teil  wird  4  Stunden  lang  unfiltriert 
aufbewahrt.  Letzterer  Teil  zeigt  noch  nach  Ablauf  dieser  Zeit  nach  Ver- 
dünnung mit  destilliertem  Wasser  eine  Gerinnung;  das  Filtrat  hingegen 
gerann  zu  keiner  Zeit  spontan.  Auch  Zusatz  von  Muskeleztrakt  oder  von 
Fibrinfermentlösungen  bewirkten  darin  keine  Gerinnung. 

8.  Entnehmen  wir  Limulusblut,  statt  wie  gewöhnlich  durch  einen 
Einschnitt  in  das  Tier,  durch  Einstoßen  eines  ganz  reinen  Troikarts  in 
das  Herz  des  Tieres,  so  fallen  die  Blutkörperchen  in  der  großen  Mehrzahl 
fast  unversehrt  auf  den  Objektträger.  Unter  diesen  Umständen  wird  kein 
Zellfibrinnetz  gebildet,  da  die  Konsistenz  des  Zellprotoplasmas  sich  nicht 
ändert;  das  Protoplasma  der  meisten  Zellen  fließt  nicht  aus,  und  die  in 
der  Flüssigkeit  suspendierten  Zellen  senden  keine  Fortsätze  aus.  Die 
Zellen  sinken  bald  zu  Boden,  und  erst  die  in  Berührung  mit  dem  Glase 
oder  vielleicht  schon  die  in  der  Nähe  des  Glases  befindlichen  Zellen  senden 
Fortsätze  aus.  War  der  Troikart  nicht  ganz  sauber,  oder  fangen  wir  die 
Bluttropfen  durch  einen  Troikart  in  auf  dem  Objektträger  befindlicher 
^NaCl-Lösung  auf,  so  verändern  sich  die  Blutzellen  und  bilden  ein  die 
Flüssigkeit  einschließendes  Fadennetz,  welches  makroskopisch  als  eine 
gelatinöse  Masse  erscheint  Dieser  Versuch  kann  nun  zweckmäßig  in  folgender 
Weise  modifiziert  werden:  wir  fangen  Limulusblut  durch  einen  geölten 
Troikart  in  einem  mit  Vaselin  bestrichenen  Glasgefäß  auf.  Allmählich 
sinken  die  Blutzellen  zu  Boden  und  die  oberste  Schicht  wird  frei  von 
Zellen.  Wir  entnehmen  vorsichtig  ein  wenig  dieser  Flüssigkeit  mit  einer 
Pipette.  Durch  Schütteln  wird  keine  Gerinnung  hervorgerufen,  ebenso- 
wenig durch  Zusatz  von  Thrombinlösungen  oder  von  Gewebscoagulinen.^) 
Fügen  wir  aber  zu  dieser  Flüssigkeit  andere  feste  Substanzen,  wie  Sperma- 
tozoon oder  Eiweißflöckchen,  so  agglutinieren  diese  zu  größeren  A^regaten 
unter  dem  Einfluß  des  Limulusplasmas. 

Entnehmen  wir  statt  der  obersten  zellfreien  die  mittlere,  noch  einige 
Zellen  enthaltende  Flüssigkeit,  so  bewirkt  Hin-  und  Herbewegen  des 
Objektträgers,  auf  den  die  Flüssigkeit  übertragen  wurde,  die  A^lutination 
dieser  Zellen,  und  Fäden  werden  sichtbar.  Entnehmen  wir  die  unterste, 
viele  Zellen  enthaltende  Flüssigkeit,  so  findet  infolge  von  Bewegung  eine 
starke  Agglutination  dieser  Zellen  statt  so  daß  das  Bild  einer  gelatinösen 
Gerinnung  entsteht  Lassen  wir  aber  die  Zellen  ungestört  zu  Boden  fallen, 
so  bleibt  die  oberste  Flüssigkeit  dauernd  ungeronnen. 

^)  Zuweilen  wird  durch  Zusatz  der  etwas  sauer  reagierenden  Muskel - 
extraktlösung  ein  Eiweißkörper  aus  dem  Plasma  ausgefällt  Hierbei 
handelt  es  sich  aber  nicht  um  eine  fermentative  Ausfällung,  da  in 
solchen  Fällen  erhitzter  und  daher  inactivierter  Muskelextrakt  ganz 
gleich  wirkt 
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Was  wir  also  bei  Limulus  Gerinnung  nennen,  ist  nicht 
ein  fermentativer  Gerinnungsprozeß  des  Fibrinogens,  sondern 
eine  durch  mechanische  und  chemische  Einflüsse  hervorgerufene 
Veränderung  von  Zellen.  Dieser  Veränderung  der  Zellen  geht 
die  scheinbare  Gerinnung  vollständig  parallel. 

Die  angeführten  Versuche  dürften  genügen,  um  dieses  zu 
beweisen.  Falls  nun  eine  Fibrinogengerinnung  bei  der  extra- 
vasculären  sog.  Blutgerinnung  ausgeschlossen  werden  kann, 
kann  dies  mit  noch  viel  größerer  Sicherheit  in  bezug  auf  die 
innerhalb  des  Körpers  stattfindenden  Thrombenbildungen  ge- 
schehen, da  hier  die  die  Gerinnung  herbeiführenden  Reize  viel 
schwächer  sind,  als  bei  den  mit  Fermentlösungen  ausgeführten 
Versuchen  in  vitro.  Femer  sind  außerhalb  des  Körpers  die  mecha- 
nischen Einwirkungen  viel  stärker  wie  nach  Einführung  eines 
Fremdkörpers  in  einen  Blutraum  des  Tieres,  wobei  nur  ein  Teil  des 
Blutes  an  einer  Seite  mit  dem  Fremdkörper  in  Berührung  kommt. 

Worauf  beruht  nun  diese  zur  Thrombenbildung  und  zur 
sog.  extravasculären  Gerinnung  führende  Agglutination  der 
Blutzellen  von  Limulus? 

In  erster  Linie  auf  mechanischer  Beeinflussung  der  Zellen 
und  zweitens  unter  Umständen  auf  chemischen  Reizen.  Der 
mechanische  Shock  oder  die  Berührung  mit  rauhen  Gegen- 
ständen veranlaßt  weitgehende  Veränderungen  in  der  Zelle.  ^) 
Dieselben  äußern  sich  nicht  nur  in  beginnender  amöboider 
Bewegung,  sondern  auch  in  Konsistenz  und  Strukturverände- 
rungen des  Protoplasmas,  besonders  in  der  Auflösung  aller 
oder  sehr  vieler  Zellgranula.  Von  chemischen  Einflüssen  kämen 
in  Betracht  Berührung  mit  Gewebssaft  oder  mit  Flüssigkeiten 
wie  Seewasser.  Diese  chemischen  Einflüsse  allein  können 
ähnliche  Wirkungen  hervorbringen  wie  der  mechanische  Shock. 

unter  diesen  Bedingungen  vereinigen  sich  also  die  Zellen. 
Ein  Teil  des  Protoplasmas  fließt  aus  und  bildet  lange  Fäden. 
Ich  habe  schon  früher^)  darauf  hingewiesen,  daß  die  physi- 

^)  Vgl.  Loeb,  L.,  Stndies  on  cell  granula  and  amoeboid  movements  ete. 
Univ.  of  Pennsylvania  Medical  Bolletin,  May  1905. 

^  Über  d.  Bedeutung  der  Blutkörpereben  für  d.  Blutgerinnung  u.  d. 
Entzündung  einiger  Arthropoden  und  über  mechanische  Einwirkungen 
auf  d.  Protoplasma  dieser  Zellen.    Dieses  Archiv  Bd.  173,  1903. 
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kalischen  Eigenschaften  dieser  Zellmassen  und  insbesondere 
der  ans  ihnen  gebildeten  Fäden  sehr  ähnlich  denen  des  Fibrins 
sind.  Aber  daß  der  Hauptbestandteil  dieser  Zellmassen  chemisch 
Fibrin  ist,  das  ist  nicht  bewiesen  und  nicht  wahrscheinlich. 
Zudem  deutet  kein  Umstand  darauf  hin,  daß  es  sich  bei  diesen 
Zellveränderungen  und  bei  dieser  Agglutination  um  einen  durch 
Thrombin  veranlaßten  fermentativen  Prozeß  handelt.  Vorläufig 
müssen  wir  also  zwischen  der  fermentativen  Fibrinogengerinnung 
und  diesen  Zellveränderungen  scharf  scheiden.  Von  Interesse 
ist  jedoch  die  Tatsache,  daß  erstens  dieselben  Umstände,  welche 
die  Fibrinogengerinnung  hindern,  wenn  sie  in  quantitativ  stär- 
kerer Weise  wirken,  auch  die  zu  Thrombose  oder  extravascu- 
lärer  Agglutination  führenden  Zellveränderungen  hemmen,^)  und 
zweitens,  daß  gewisse  Umstände,  welche  die  echte  fermentative 
Gerinnung  beschleunigen,  wie  starke  Bewegung  des  Blutes  an 
rauhen  Flächen,  auch  die  Zellveränderungen,  die  zu  Aggluti- 
nation führen,  sehr  verstärken.  Aber  es  handelt  sich  hierbei 
wahrscheinlicherweise  nicht  um  zwei  in  direkter  kausaler  Be- 
ziehung stehende  Tatsachenreihen,  sondern  vermutlich  um 
koordinierte  Tatsachen ;  die  Zellveränderungen  und  die  fermen- 
tativen Gerinnungsvorgänge  werden  durch  ähnliche  Faktoren 
beeinflußt,  aber  die  Zellveränderungen  sind  in  diesem  Falle 
nicht  die  Folge  der  fermentativen  Vorgänge,  und  umgekehrt 
sind  hierbei  die  fermentativen  Prozesse  nicht  die  Folge  der 
Zell  Veränderungen . 

Versuche  bei  Wirbeltieren. 

Es  wurden  Versuche  an  Vögeln  und  an  Hunden  ange- 
stellt. Ehe  jedoch  über  die  Ergebnisse  dieser  Versuche  be- 
richtet wird,  ist  es  nötig,  die  theoretische  Grundlage  solcher 
Versuche  darzulegen  und  über  Experimente  zu  berichten,  die 
gemacht  wurden,  um  gewisse  Widersprüche,  die  in  der  Literatur 
vorhanden  sind,  aufzuklären.  Falls  die  Gefäßwand  verletzt 
wird,  wären  drei  Veränderungen  zu  berücksichtigen,  die  hier- 
durch veranlaßt  werden  und  die  für  die  Thrombenbildung  von 

^)  Vgl.  Über  die  Bedeatong  d.  Blutkörperchen  für  die  Blatgerinnong  nsw. 
Dieses  Archiv  Bd.  173,  1903.  —  Ober  die  Goagalation  des  Blutes 
einiger  Arthropoden.    Hofmeisters  Beiträge  Bd.  6,  1904. 
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Bedeatong  sein  könnten.  1.  In  dem  Gefäßendothel  könnten 
die  Blntgerinnnng  hemmende  Substanzen  vorhanden  sein,  deren 
Beseitigung  die  Bildung  eines  Gerinnsels  an  der  Yerletzungs- 
stelle  begünstigen  würde.  2.  Die  Verletzung  könnte  eine 
mechanische  Wirkung  ausüben.  An  Stelle  des  glatten  Endothel- 
rohrs  fließt  das  Plasma  an  einem  rauhen,  unebenen  Wandteil 
Torüber.  Es  werden  dadurch  gewisse  Störungen  in  der  Flüssig- 
keitsbewegung hervorgerufen.  Vor  allem  aber  werden  die 
körperlichen  Elemente  des  Blutes  möglicherweise  durch  die 
Berührung  mit  einer  rauhen  Fläche  oder  vielleicht  sogar  schon 
durch  die  Nähe  einer  solchen  in  ihren  Eigenschaften  verändert. 
Außerdem  findet  eine  Verlangsamung  des  Blutstromes  insbe- 
sondere dann  statt,  wenn  neben  der  Verletzung  zugleich  eine 
Einschnürung  des  Gefäßes  vorliegt  oder  wenn  teilweise  los- 
gelöste Teile  der  Gefäßwand  in  das  Innere  der  Gefäßwand 
hineinragen.  3.  Nach  Entfernung  des  Gefäßendothels  könnten 
in  dem  Gewebe  der  Gefäßwände  enthaltene  Substanzen,  Ge- 
webscoaguline,  einen  gerinnungsbeschleunigenden  Einfluß  «aus- 
üben. Diese  drei  Möglichkeiten  sollen  nun  erörtert  werden. 
1.  Die  insbesondere  von  Brücke  vertretene  Anschauung, 
daß  in  dem  Gefäßendothel  die  Gerinnung  hemmende  Stoffe 
vorhanden  sind,  wurde  in  jüngster  Zeit  von  Gutschy^)  durch 
Versuche  zu  stützen  gesucht.  Er  glaubte  beobachten  zu 
können,  daß  ausgeschnittene  Stücke  von  Gefäßen  die  Blut- 
gerinnung hemmen.  Dies  war  schon  deswegen  unwahrschein- 
lich, weil  bei  dieser  Versuchsanordnung  das  Blut  mit  anderen 
die  Gerinnung  beschleunigenden  Geweben  in  Kontakt  kommt. 
Ich  wiederholte  daher  die  Versuche  in  der  Weise,  daß  ich  die 
Außenseite  der  Gefäßwand,  so  weit  es  möglich  war,  mit  Paraffin 
fiberzog,  um  die  Wirkung  anderer  Gewebe  auszuschließen. 
Nichtsdestoweniger  ließ  sich  keine  gerinnungshemmende  Wirkung 
des  Gefäßendothels  nachweisen.  Schon  früher  hatte  ich  ge- 
zeigt,^ daß,  wenn  man  zu  spontan  nicht  oder  nur  sehr  lang- 
sam gerinnendem  Gänseplasma  ein  kleines  Stück  Gefäßwand 

^)  Gatschy,  L.,  Zur  Moq)hologie  der  Blutgerinnung  u.  d.  Thrombose. 

Zieglers  Beiträge  Bd.  34,  1903. 
^  Vgl.  L  0  e  b ,  L.,  Versuche  über  einige  Bedingungen  der  Blutgerinnung  usw. 

Dieses  Archiv  Bd.  176,  1904. 
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hinzufügt,  bald  lokal  um  das  Gewebe  Gerinnnng  eintritt,  die 
dann  nach  außen  weiterschreitet,  femer  daß  diese  Wirkung 
eine  spezifische  ist.  Also  ein  hemmender  Einfluß  des  Endothels 
auf  die  Blutgerinnung  läßt  sich  nicht  nachweisen,  könnte  also, 
wenn  überhaupt  vorhanden,  nur  äußerst  schwach  sein.  Er 
käme  aber  auch  schon  deswegen  für  die  yorliegende  Frage 
gar  nicht  in  Betracht,  weil  ja  nach  Entfernung  eines  kleinen 
Stückes  Endothel  die  unbeschädigte  Fläche  des  übriggebliebenen 
Endothels  die  hemmende  Substanz  noch  weiter  secemieren 
müßte.  Also  durch  Fehlen  der  von  dem  Endothel  secemierten 
gerinnungshemmenden  Substanz  könnte  eine  primäre  Fibrin- 
ausscheidung an  der  Stelle  der  Verletzung  nicht  erklärt  werden. 

2.  Daß  mechanische  Faktoren,  insbesondere  Berührung 
mit  rauhen  Flächen,  einen  tiefgreifenden  Einfluß  auf  Blut- 
zellen ausüben,  zum  Nachweis  dieser  Tatsache  habe  ich  in 
den  Blutzellen  der  Wirbellosen  ein  günstiges  Versuchsobjekt^) 
gefunden.  Ich  kann  in  bezug  hierauf  auf  das  oben  Mit- 
geteilte hinweisen.  Daß  auch  bei  Wirbeltieren  mechanische 
Umstände  von  Bedeutung  sind,  darauf  weist  die  Beob- 
achtung von  Haycraft  hin,  derzufolge  Blutplättchen  in  einem 
unter  Öl  aufgefangenen  Blutstropfen  keine  Fortsätze  ausstrecken. 
Also  mechanische  Umstände  üben  einen  tiefgehenden  Einfluß 
auf  gewisse  zellige  Bestandteile  des  Blutes  aus  (Auflösung  von 
Zellgranula,  Veränderung  der  Konsistenz  der  Zellen,  Pseudo- 
podienbildung).  Solche  Veränderungen  wären  wohl  imstande, 
die  Agglutination  der  Zellen  oder  Blutplättchen  zu  erklären, 
insbesondere  wenn  berücksichtigt  wird,  daß  die  Verlangsamung 
des  Blutstroms  nahe  der  Verletzungsstelle  und  die  Entstehung 
einer  plasmatischen  Randzone  diese  zelligen  Bestandteile  des 
Blutes  unter  den  Einfluß  einer  solchen  rauhen  Fläche  bringen  kann. 

Aber  noch  ein  weiterer  Umstand  ist  in  Betracht  zu  ziehen. 
Bordet  und  Gengou^)  glauben  nachgewiesen  zu  haben,  daß 
unter  dem  Einfluß  einer  rauhen  Fläche  oder  von  Bewegung 
Thrombin  in  dem  Blutplasma  erzeugt  werden  kann.    Es  wäre 


^)  Loeb,  L.,  Studies  on  cell  granules  etc.    Loc.  cit. 
-)  Bordet,  J.,  etGengou,  0.,  Recherches  snr  la  coagulation  du  sang. 
Ann.  Inst.  Pasteur  Vol.  17,  1903. 
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also  demnach  möglich,  daß  das  Blnt  nahe  einer  Yerletzongs- 
stelle  Thrombin  oder  event.  mehr  Thrombin  wie  unter  gewöhn- 
lichen Bedingungen  enthält.  Falls  also  etwas  Blut  an  einer 
solchen  Stelle  stagniert,  könnte  vielleicht  doch  eine  geringfügige 
Fibrinbildung  stattfinden.  Um  diese  Möglichkeit  auszuschalten, 
wird  es  nötig  sein,  das  Blut  ungerinnbar  zu  machen. 

3.  Gewobsextrakte  üben  bekanntlich  einen  stark  beschleu- 
nigenden Einfluß  auf  die  Blutgerinnung  aus,  oder  sie  mögen 
dieselbe  hervorrufen.  Dieser  Einfluß  ist  in  gewissen  Grenzen 
ein  spezifischer.^)  Daß  diese  Wirkung  nicht  etwa  auf  Hämolyse 
und  auf  dieser  beruhendem  Freiwerden  von  in  den  Blutzellen 
enthaltenen  gerinnungsbeschleunigenden  Stoffen  beruht,  geht 
daraus  hervor,  daß  diese  Substanzen  auf  Blutplasma  ebenso 
wirken.  Aber  nicht  nur  Extrakte  der  Gewebe  haben  diese 
Wirkung,  sondern  wie  ich^  früher  zeigte,  wirken  Gewebsstücke 
ganz  ähnlich.  Die  wirksamen  Substanzen  diffundieren  in  die 
Umgebung  und  rufen  Gerinnung  hervor.  Auch  die  verletzte 
Gefäßwand  selbst  hat  eine  solche  Wirkung.  Nun  erhebt  sich 
die  Frage,  ob  diese  Wirkung  nicht  nur  in  vitro,  sondern  auch 
in  den  Blutgefäßen  sich  geltend  machen  kann.  Falls  das 
Blut  sehr  schnell  die  Stelle  der  Verletzung  passiert,  ist  es  ja 
unwahrscheinlich,  daß  die  Zeit  genügend  ist,  um  eine  Fibrin- 
ausscheidung herbeizuführen.  Aber  anders  wäre  es  doch,  wenn 
auch  nur  ein  sehr  kleiner  Teil  des  Blutes  hinter  einer  ver- 
letzten Lamelle  der  Gefäßwand  stagnierte.  Eine  solche  Zurück- 
haltung von  Blut  würde  besonders  durch  die  Bildung  eines 
Agglutinationsthrombus  an  der  Yerletzungsstelle  begünstigt. 
Also  unter  solchen  Umständen  können  wir  nicht  die  Möglich- 
keit einer  gerinnungserregenden  Wirkung  der  Gewebscoaguline 
ausschließen.  Und  es  ist  deshalb  für  unsere  Fragestellung 
nötig,  die  Blutgerinnung  hemmende  Mittel  einwirken  zu  lassen. 
Aber  noch  eine  weitere  Tatsache  wäre  zu  berücksichtigen. 
Mac  William,  Mackie  und  C.  Murray^  geben  an,  daß,  wenn 

^)  Loeb,  Leo,  Versuche  über  einige  Bedingungen  d.  Blutgerinnung  usw. 
Dieses  Archiv  Bd.  176,  1904.  —  Derselbe,  Über  die  Goagulation  des 
Blutes  einiger  Arthropoden.    Hofmeisters  Beiträge  Bd.  V,  1904. 

^)  Über  einige  Bedingungen  der  Blutgerinnung.    Loc.  cit. 

3)  Intravascular  Injection  of  salts  and  of  Nucleoproteids.    J.  A.  Mac 
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eine  Vene  oder  eine  Arterie  an  zwei  Stellen  unterbanden  wird 
und  sodann  Nneleoproteid  in  das  unterbundene  Gefäß  injiciert 
wird,  das  Nucleoproteid  nicht  imstande  ist,  Gerinnung  hervor- 
zurufen. Das  gleiche  gelte  für  das  unterbundene  Herz.  Der 
Meinung  dieser  Forscher  zufolge  soll  die  KapiUarcirculation 
nötig  sein,  um  intravasculäxe  Gerinnung  durch  Nucleoproteide 
zu  erzielen.  Nun  wird  insbesondere  von  Pekelharing  und 
Huiskamp  die  Ansicht  vertreten,  daß  die  Gewebsextrakte  ihre 
gerinnungsbeschleunigende  Wirkung  Nucleoproteiden  verdanken. 
Falls  nun  diese  Unwirksamkeit  der  Nucleoproteide  auch  für 
die  Gewebsextrakte  Geltung  haben  sollte,  dann  würde  das  Blut 
innerhalb  der  Gefäße -sich  anders  verhalten,  wie  in  vitro,  und 
die  gerinnungsbeschleunigende  Wirkung  der  Gewebscoagnline 
käme  für  die  Thrombose  nicht  in  Betracht.  Es  war  deshalb 
nötig,  die  Versuche  der  genannten  drei  Forscher  zu  wieder- 
holen, wobei  jedoch  Gewebsextrakte  anstatt  künstlich  bereiteter 
Nucleoproteide  zu  verwenden  waren.  Venen  und  Arterien  von 
Hunden  wurden  auf  eine  Strecke  von  mehreren  Zentimetern 
unterbunden  und  sodann  i — 1  ccm  Gewebsextrakt  oder  Blut- 
serum mit  einer  feinen  Nadel  injiciert.  Nach  2 — 3  Minuten 
wurde  der  Inhalt  des  Gefäßes  fast  in  allen  Fällen  geronnen 
gefunden;  in  Kontrollgefäßen  blieb  das  Blut  flüssig.  Also  der 
Befund  von  Mac  William  hat  keine  Gültigkeit  für  Gewebs- 
extrakte, die  für  die  Thrombenbildung  allein  in  Betracht 
kommen;  diese  können  daher  möglicherweise  für  eine  lokale 
Blutgerinnung  von  Bedeutung  sein. 

Um  die  intravasculäre  Blutgerinnung  zu  verhindern  oder 
zu  hemmen,  stehen  uns  Pepton-  und  Hirudininjektionen  zur 
Verfügung.  Die  durch  Kalkentziehung  die  Gerinnung  auf- 
hebenden Substanzen  sind  wegen  ihrer  toxischen  Wirkungen 
für  unsere  Zwecke  nicht  geeignet.  Durch  Hirudin-^)  oder 
Peptonin jektion  uncoagulierbar  oder  schwer  coagulierbar  ge- 
machtes Blut  hat  die  Eigenschaft,  auf  Zusatz  von  Gewebs- 
extrakten mehr  oder  weniger  leicht  zu  coagulieren.  Blutserum 

William,   A,  H.  Mackie,   C.  Murray.    Jour,  of  Physiol.  VoL  30, 
1903—1904. 
^)  Das  nach  den  Angaben  von  Franz  heiigestellte  Präparat  wurde  für 
diese  Versuche  benutzt.    Arch.  f.  exp.  Pathol.  u.  Pharmak.  Bd.  49. 
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hingegen,  das  Oxalat  oder  Flnoridblut  leicht  zur  Gerinnung 
bringt,  wirkt  auf  Hirudin-  oder  Peptonblut  relativ  viel  schwächer 
ein.  Wie  stark  nun  insbesondere  Pepton,  aber  auch  Hirudin 
bei  intravasculärer  Injektion  wirkt,  läßt  sich  nicht  immer  mit 
Bestimmtheit  voraussagen ;  insbesondere  ist  zu  berücksichtigen, 
daß  die  Peptonwirkung  individuellen  Schwankungen  unterliegt. 
Aber  auch  die  Hirudinwirkung  wird  im  Laufe  der  Zeit  schwächer; 
so  daß  nach  Beendigung  des  Versuches  die  Wirkung  nicht 
mehr  so  stark  ist  wie  im  Beginn.  Femer  findet  eine  Abnahme 
in  der  Stärke  der  Hirudinpräparate  bei  längerem  Aufbewahren 
allmählich  statt.  Aus  alledem  folgt,  daß  es  nicht  nur  not- 
wendig ist,  das  am  Ende  des  Versuches  aufgefangene  Blut, 
daraufhin  zu  beobachten  wie  lange  die  spontane  Gerinnung 
aufgehoben  ist,  sondern  es  muß  auch  der  Einfluß  der  Gewebe 
auf  solches  Blut  untersucht  werden,  da  ja  in  den  Gefäßen 
solche  Einflüsse  in  Betracht  kommen  können.  Nur  so  können 
wir  sicher  eine  Gerinnung  herbeiführende  Wirkung  der  Gewebe 
an  der  Verletzungsstelle  der  Gefäßwand  ausschließen. 

Außer  den  Geweben  kommen  als  gerinnungsbeschleunigende 
Faktoren  Blutzellen  und  womöglich  agglutinierte  Blutplättchen 
in  Betracht.  Diese  letzteren  würden  aber  ihre  Wirkung  erst 
ausüben,  wenn  sie  verändert  sind  unter  dem  Einfluß  der  ver- 
letzten Gefäßwand.  Da  diese  Veränderung  aber  schon  zur 
Agglutination  führt,  so  käme  für  unsere  Fragestellung  diese 
Wirkung  nicht  in  Betracht,  insofern  es  sich  hier  nur  darum 
handelt,  festzustellen,  ob  die  Agglutination,  die  auf  der  Ver- 
änderung der  Blutzellen  (resp.  Plättchen)  beruht,  der  primäre 
Vorgang  ist  oder  nicht.  Zudem  läßt  sich  feststellen,  daß  in 
vitro  in  durch  Hirudin  ganz  uncoagulierbar  gemachtem  Blute 
dennoch  eine  Agglutination  von  Plättchen  stattfindet,  ohne  daß 
diese  Agglutination  direkt  von  einer  Blutcoagulation  gefolgt 
wäre.  Eine  Kombination  von  Serum  und  Gewebsextrakt  wirkt 
auf  Hirudinblut  schwächer,  wie  die  in  dem  Gemenge  verwandte 
Menge  Gewebsextrakt  allein  wirken  würde.  Dasselbe  gilt  für 
Peptonblut,    falls    die   Peptonwirkung   kräftig   war.^)     Serum 

i)Loeb,   Leo,    Weitere   UntersachnDgen   über  Blutgeriimiiiig.     Hof- 
meisters Beiträge  Band  V,  1904. 
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allein  wirkt  sowohl   auf  Pepton-  wie  auf  Hirudinblut  relativ 
viel  schwächer  wie  Gewebsextrakt. 

n.  Versuche  bei  Vögeln. 

Zu  diesen  Versuchen  wurden  Gänse  benutzt.  Die  Jugular- 
vene  und  in  einem  Falle  auch  die  Flügelvene  wurden  durch 
mehrmaliges  Zerreißen  von  Ligaturen  verletzt  und  darauf, 
nachdem  das  Blut  durch  die  verletzten  Gefäße  während  18  bis 
30  Minuten  circuliert  hatte,  nach  Unterbindung  auf  beiden 
Seiten  von  der  Verletzungsstelle  excidiert  und  nach  Einbettung 
in  Celloidin  mikroskopisch  untersucht.  In  der  Mehrzahl  der 
Fälle  wurde  Hirudin  in  eine  Geflügelvene  vor  Verletzung  der 
Gefäße  injiciert,  in  einigen  anderen  Fällen,  die  als  Kontrolle 
dienten,  unterblieb  diese  Injektion. 

a)  Versuche  mit  Hirudininjektion. 
Gans  1.    3200  g.    0,09  g  Himdin  in  Flügelvene  injiciert.    18  Min. 

# 

Blntcirculation  nach  Verletzung  der  Gefößwand.  Nach  Beendigung  des 
Versuches  entnommenes  Blut  trotz  zeitweiser  Berührung  mit  Geweben 
noch  nach  2  Stunden  flüssig.  Großer  Thrombus  haftet  fest  an  verletz- 
ten Teilen  der  Gefäßwand.  Der  Thrombus  besteht  aus  agglutinierten 
Spindelzellen.  Keine  Faserbildung  im  Thrombus,  kein  Zeichen  von 
Zellzerfall. 

Gans  2.  0,1  g  Hirudin  injiciert.  25  Min.  Blntcirculation.  Das  am 
Ende  des  Versuch  in  Berührung  mit  Geweben  entnommene  Blut  ist  noch 
am  nächsten  Tag  flüssig.  Durch  die  Ruptur  der  Ligatur  war  hier  die 
Vene  nebst  einem  einmündenden  Zweig  verletzt  worden.  In  beiden  Ge- 
fäßen hatten  sich  Thromben  gebildet.  Obwohl  das  Blut  am  £nde  des 
Versuchs  ausgeflossen  war,  waren  Thrombenteile  noch  fest  mit  der  ver- 
letzten Gefäßwand  verbunden,  sie  haften  besonders  an  den  abgelösten 
Lamellen  der  Gefäßwand. 

Gans  3.  0,1  g  Hirudin.  25  Min.  Blntcirculation.  Thrombus  von 
agglutinierten  Spindelzellen  haftet  an  der  verletzten  Gefäßwand  auf  beiden 
Seiten  der  Lamellen.  Ein  abgerissenes  Stück  des  Thrombus  ist  in  der 
Mitte  des  Blutes  in  der  Gefäßwand  sichtbar. 

Gans  4.  0,1  g  Hirudin.  26  Minuten  Blntcirculation.  Das  am  Ende 
des  Versuchs  im  Kontakt  mit  den  Geweben  angefangene  Blut  ist  noch  am 
nächsten  Tage  flüssig.  Thromben  sitzen  an  der  lacerierten  Gefäßwand: 
insbesondere  an  den  teilweise  abgerissenen  Lamellen  der  Wand.  In  den 
Buchten  zwischen  den  Lamellen  befinden  sich  keine  Thromben.  Große 
Teile  der  Thromben  abgerissen  und  in  dem  Blutstrom  sichtbar.  Unter 
der  Wucht  des  Blutstroms  wird  der  Thrombus  umgebogen. 
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Gans  5.  3300  g.  0,1  g  Hiradin  injiciert.  26  Min.  Blatcircolation. 
Blnt  am  Ende  des  Versnchs  in  Contact  mit  Geweben  entnommen.  Zu 
3  ccm  Blut  füge  in  einem  Reagenzröhrchen  ein  Stück  Gansmuskel.  Die 
Goagulation  beginnt  19  Min.  nach  Beendigung  des  Versuchs  und  ist  8  Min. 
später  vollständig.  Ohne  Zusatz  von  Muskel  beginnt  die  spontane  Ge- 
rinnung nach  23  Min.  und  schreitet  langsam  fort.  Also  hier  liegt  eine 
relativ  schwache  Hirudinwirkung  vor.  Mikroskopisch  findet  sich  die  Crefäß- 
wand  verletzt,  kleine  Lamellen  der  Gefäßwand  ragen  in  das  Lumen  vor. 
An  ihnen  setzen  sich  agglutinierte  Massen  von  Spindelzellen  an.  Die 
Haufen  sind  nicht  sehr  groß,  da  größere  Teile  abgerissen  waren.  Wir  sehen 
Thromben  in  der  Mitte  des  Blutstroms  liegen.  Nur  wo  die  Gefäßwand 
verletzt  ist,  sitzen  diese  Thromben  fest.  Nur  geringfügige  Verengerung 
des  Gefäßlumens  an  der  Stelle  der  Verletzung. 

Gans  6.  3200  g.  0,3  g  ffirudin  in  42  ccm  0,85  %  NaCl  gelöst,  in 
die  Flügelvene  injiciert.  Nach  26  Min.  und  24  Min.  Blutcirculation  werden 
die  beiden  Venen  (Jugularis  und  Flügelvene)  zur  mikroskopischen  Unter- 
suchung entfernt.  Mikroskopisch  fanden  sich  in  beiden  die  Gefäßwände 
laceriert.  Die  Flügelvene  zeigte  einen  großen  Thrombus  an  der  Ver- 
letzungsstelle; derselbe  bestand  aus  agglutinierten  Spindelzellen.  Keine 
Fasem  in  dem  Thrombus  sichtbar.  In  der  Jugularis  fanden  sich  an  der 
Verletzungsstelle  verzweigte  Thromben  an  den  abgerissenen  Gefäßlamellen 
und  in  den  dazwischenliegenden  Recessus  der  Gefäßwand.  Dieselben  waren 
klein.  Das  Gefäßlumen  war  an  der  Unterbindungsstelle  sehr  weit.  Eine 
kleine  thrombotische  Masse  befand  sich  an  der  Unterbindungsstelle  (an 
der  Stelle,  an  welcher  das  Gefäß  bei  der  Excision  unterbunden  wurde). 
Am  Ende  des  Versuchs  wurde  Blnt  in  Berührung  mit  Geweben  aufgefangen 
und  die  folgenden  Versuche  gemacht: 

1.  2  ccm  Blut  ohne  Zusatz  gerinnt  noch  nicht  nach  2  Tagen. 

2.  4  ccm  Blut  -|- 1  ccm  durch  Gaze  filtriertes  Gansmuskelextrakt, 
Goagulation  noch  nicht  nach  |  Stunden  begonnen,  das  Blut  war  am  nächsten 
Morgen  coaguliert. 

3.  2  ccm  Blut  -|-  2  ccm  desselben  Gansmuskeleztraktes  coaguliert  erst 
am  zweiten  Tage  (eine  größere  Menge  Gewebsextrakt  kann  in  Himdinblut 
weniger  günstig  wirken,  als  eine  kleine  Menge). 

4.  4  ccm  Gansblnt  + 1  ccm  durch  Filtrierpapier  filtriertes  Muskel- 
extrakt.   Coaguliert  am  zweiten  Tage. 

6.   4  ccm  Blut  -f- 1  Stück  Gansmuskel,  ist  nach  2  Tagen  noch  flüssig. 
In  diesem  Falle  war  also  jede  intravasculäre  Blutgerinnung  ausge- 
schlossen, und  doch  fanden  sich  Thromben. 

b)  Versuche  ohne  Hirudininjektion  (Kontrollversuche). 

Gans  7.  20  Minuten  Blutcirculation;  große  Thromben  durchsetzen 
einen  großen  Teil  des  Gefäßlumens.  Die  agglutinierten  Zellen  zerfallen 
nicht.    Kein  Fibrin  sichtbar. 

Gans  8.  An  der  Verletzungsstelle  der  Gefäßwand  setzen  sich  Thromben 
an,  und  zwar  an  den  frei  im  Gefäßlumen  flottierenden  Lamellen.   An  einer 
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Seite  größere  Thromben  wie  an  der  andern.  Abgerissene  Stücke  des 
Thrombus  im  Gefäßlnmen  sichtbar.  Aach  da,  wo  bei  der  Herausnahme 
des  Gefäfistückes  die  Gefäßwand  verletzt  war,  findet  sich  ein  Stück 
Thrombus  festklebend;  entweder  handelt  es  sich  hierbei  um  ein  abgelöstes 
Stück  des  zentralen  Thrombus,  oder  das  Gefäß  war  hier  schon  im  Anfang 
des  Versuches  verletzt  worden,  als  der  Faden,  der  zur  Unterbindung  am 
Ende  des  Versuchs  dienen  sollte,  unter  dem  Gefäß  durchgezogen  wurde. 
Kein  Fibrin  in  dem  Thrombus  sichtbar.  Einige  sich  mit  Eosin  stark 
färbende,  multinudeäre,  granulierte  Leukocyten  finden  sich  um  den  aus 
agglutinierten  Spindeln  bestehenden  Thrombus. 

Gans  8.  In  der  anderen  Vene  desselben  Tieres  hatte  sich  an  der 
Verletzungsstelle  ein  größerer  Thrombus  gebildet. 

Schlußfolgerungen. 

Nach  Verletzung  der  Gefäßwand  bilden  sich  in  den  Blut- 
gefäßen der  Gans  Thromben,  welche  aus  agglutinierten  Spindel- 
zellen bestehen.  Irgendwelche  fädige  Gebilde  ließen  sich  in 
diesen  Thromben  nicht  nachweisen;  ihre  Struktur  ist  sehr 
einfach:  sie  bestehen  aus  der  einen  Zellart.  Sie  können  verzweigt 
sein,  indem  das  Blut  an  verschiedenen  Stellen  eindringt.  Leuko- 
cyten spielen  bei  ihrer  Entstehung  keine  Rolle;  dieselben 
können  sich  zuweilen  in  der  Peripherie  des  Thrombus  an- 
sammeln. Diese  thrombotischen  Massen  können  durch  den 
Blutstrom  großenteils  abgerissen  werden;  sie  sitzen  aber  den 
im  fließenden  Blute  flottierenden,  teilweise  abgerissenen  Lamellen 
der  Gefäßwand  fest  an,  so  daß  ein  Teil  der  thrombotischen 
Massen  immer  an  der  Yerletzungsstelle  sichtbar  ist.  Diese 
thrombotischen  Massen  können  sich  auch  in  den  Recessus 
zwischen  den  abgerissenen  Lamellen  ablagern.  Sie  bilden 
sich  auch  bei  sehr  weitem  Gefäßlumen.  In  2  Fällen 
fanden  sich  kleine  thrombotische  Massen  an  der  Unterbindungs- 
stelle des  Gefäßes  (nahe  der  Stelle,  an  welcher  das  Gefäß  excidiert 
wurde).  Es  handelt  sich  hierbei  entweder  um  ein  Haften- 
bleiben der  abgerissenen  Thromben,  oder  es  war  im  Beginn 
des  Versuchs  an  dieser  Stelle  das  Gefäß  verletzt  worden.  In 
dem  Falle,  wo  Hirudin  injiciert  worden  war,  war  die  Hirudin- 
injektion  vor  der  Durchziehung  des  Fadens,  also  vor  der  even- 
tuellen Verletzung  der  Gefäßwand,  erfolgt. 

Diese  Thromben  bildeten  sich  da,  wo  die  Gefäßwand 
laceriert  war,  in  jedem  FaUe,  wenn  Hirudin  in  solcher  Menge 
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injiciert  worden  war,  daß  die  Blatgerinnung  gehemmt  oder 
aufgehoben  war.  Es  sei  hierbei  besonders  auf  den  Versuch 
mit  Gans  6  hingewiesen.  Also  die  Bildung  dieser  throm- 
botischen Massen  hängt  nicht  von  vorangegangener 
Fibrinbildung  ab.  Nach  Hirudininjektion  können  sogar  die 
Thromben  ebenso  groß  sein,  wie  ohne  Hirudininjektion. 

Jedoch  sind  derartige  Vergleiche  unsicher,  da  thrombotische 
Massen  abreißen  und  vom  Blutstrom  fortgetragen  werden  können. 
Es  war  also  in  jedem  Falle  nach  Hirudininjektion  Thromben- 
bildung erfolgt.  Irgend  ein  wesentlicher  Unterschied  zwischen 
der  Thrombenbildung  in  gerinnbarem  und  in  ungerinnbarem 
Blut  besteht  daher  nicht.  Es  folgt  femer  aus  diesen  Versuchen, 
daß  Thromben  mit  großer  Sicherheit  bei  der  Gans  erzeugt 
werden  können;  wie  wir  später  sehen  werden,  mit  größerer 
Sicherheit  wie  beim  Hunde.  Das  rührt  vielleicht  zum  Teil 
davon  her,  daß  es  sehr  leicht  ist,  die  Venenwand  der  Gans 
zu  verletzen.  Aber  wahrscheinlich  liegt  noch  ein  anderer 
Grund  vor,  nämlich  die  bedeutendere  Größe  der  agglutinieren- 
den Elemente  im  Gefäße  der  Gans ;  ob  noch  andere,  die  Agglu- 
tination der  Spindelzellen  befördernde  Umstände  (etwa  größere 
Klebrigkeit  der  Zellen)  vorliegen,  darüber  ist  nichts  bekannt. 

ni.  Versuche  bei  Säugetieren. 

Hunde  wurden  zu  diesen  Versuchen  benutzt.  Die  Versuchs- 
technik war  dieselbe,  wie  die  oben  bei  Vögeln  beschriebene. 

Das  Blut  wurde  durch  Hirudin  oder  Peptoninjektion  in- 
coaguUerbar  gemacht;  diese  Substanzen  wurden  in  eine  Femoral- 
vene  injiciert.  Sodann  wurden  eine  oder  beide  Jugularvenen, 
zuweilen  auch  eine  Femoralvene,  in  einem  Falle  auch  eine 
Femoralarterie,  entweder  durch  Zerreißen  von  Ligaturen  oder 
durch  Einführung  einer  Nadel  verletzt;  darauf  circulierte  das 
Blut  in  den  meisten  Versuchen  18 — 28  Min.  lang  in  dem 
verletzten  Gefäße.  Nach  vorheriger  doppelter  Ligatur  wurde 
sodann  das  Gefäß  an  der  Verletzungsstelle  ausgeschnitten,  in 
Zenker  fixiert  oder  ganz  oder  fast  ganz  in  Serienschnitte 
zerlegt  (mit  Ausnahme  einiger  Fälle,  wo  die  Stücke  in  viele 
Schnitte,  aber  ohne  serienweise  Anordnung  zerlegt  wurden). 
In  einer  Anzahl  von  Tieren  wurde  Thrombenbildung  in  einer 

Virehows  Arohiy  f.  pathol.  Anat.  Bd.  185.  Hft  1.  12 
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Jugularvene  auf  diese  Weise  zuerst  ohne  Injektion  einer  ge- 
rinnungshemmenden Substanz  versucht.  Das  betreffende  Venen- 
stück wurde  sodann  excidiert;  jetzt  erst  wurde  Hirudin  oder 
Pepton  injiciert  und  nun  die  Jugularvene  der  anderen  Seite 
verletzt.  Auf  diese  Weise  wurden  auf  eventuell  vorhandenen 
individuellen  Verschiedenheiten  der  Versuchstiere  beruhende 
Fehlerquellen  ausgeschlossen. 

Nichtsdestoweniger  können  Ungleichraäßigkeiten  in  den 
Ergebnissen  darauf  beruhen,  daß  die  Verletzung  der  Gefäß- 
wände in  verschiedenen  Versuchen  ungleich  stark  ist,  oder  daß 
die  Verengerung  der  Gefäße  an  der  Verletzungsstelle  nach 
Zerreißung  des  Fadens  in  verschiedenen  Fällen  verschieden 
stark  ist.  Die  Verengerung  scheint  aber  der  Thrombenbildung 
günstig  zu  sein.  Die  Versuche  wurden  deshalb  in  2  Serien 
eingeteilt.  Die  eine  Serie  A  enthält  die  Versuche,  in  denen 
die  Versuchsbedingungen  möglichst  gleichmäßig  waren;  in  der 
Serie  B,  welche  die  früheren  Versuche  enthält,  bestehen  etwas 
größere  Variationen  in  den  Bedingungen.  Im  folgenden  sollen 
nur  die  wesentlichen  Tatsachen  aus  den  Versuchsprotokollen 
wiedergegeben  werden.  Die  Hunde,  die  erst  zur  Thromben- 
bildung ohne  Hirudin-  oder  Peptoninjektion  und  sodann  zur 
Thrombenbildung  in  der  andern  Jugularvene  nach  stattgehabter 
Injektion  der  gerinnungshemmenden  Substanz  benutzt  wurden, 
werden  doppelt  mit  derselben  Nummer  versehen  angeführt. 

Serie  A.  Nach  Hirudininjektion  (das  Gewicht  der  Hunde 
variierte  in  den  einzelnen  Fällen  zwischen  5  und  7  kg): 

Hund  1.  0,2  g  Hirudin  in  Femoralvene  injiciert.  Nach  Losung  der 
Ligatur  circuliert  Blut  35  Min.  Blut  im  Kontakt  mit  Geweben  am  Ende 
des  Versuchs  aufgefangen,  gerinnt  erst  eine  Stunde  später.  2  Venen 
untersucht.  Interna  in  beiden  Fällen  zerrissen.  Eine  Vena  jugularis  mit 
großem  obturierendem  Thrombus;  derselbe  besteht  aus  verklebten  Plättchen. 
Sie  können  wahrscheinlich  als  Folge  des  Blutdruckes  einen  faserigen 
Charakter  annehmen.  Der  Blutdruck  buchtet  den  Thrombus  stark  aus. 
In  diesem  Falle  war  das  Blutgefäß  stark  verengt  hinter  der  Verletznngs> 
stelle  des  Gefäßes.  An  dem  großen  Thrombus  fast  keine  Leukocyten  zu 
sehen.  Hinter  diesem  obturierendem  Thrombus  eine  zweite  Stelle,  wo  das 
Endothel  fehlt.  Hier  lagert  sich  ebenfalls  ein  Plättchenthrombus  mit 
einzelnen  multinucleären  Leukocyten  an.  Die  zweite  Vena  jugularis  zeigt 
einen  viel  kleineren  Plättchenthrombus ;  derselbe  lagert  sich  an  einen  Teil 
der  Gefäßwand  an,  der  als  ein  Lappen  frei  in  das  Lumen  ragt.    Ein  Teil 
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des  Thrombus  abgerissen  frei  im  Lamen  des  Gefäßes.  Da,  wo  das  Gefäß 
am  stärksten  verengt  ist,  befindet  sich  kein  Thrombus.  Diese  Vene  war 
weniger  verengt  wie  die  erste  Vene. 

Hand  2.  0,15  g  Hirudin  in  Femoralvene  injiciert.  Blat  strömt  20  Min. 
durch  das  verletzte  Gefäß.  Das  am  Ende  des  Versuches  im  Kontakt  mit 
Muskel  aufgefangene  Blut  zeigt  ein  wenig  Gerinnung;  Coagulation  war 
also  nicht  völlig  aufgehoben.  An  Einschnümngsstelle  des  Gefäßes  ein 
kleiner,  nicht  obturierender  Plättchenthrombus  mit  einigen  Leukocyten. 
An  einer  Seite  ist  an  der  Einschnürungsstelle  die  Gefäßwand  zersplittert, 
mit  Blut  infiltriert.  Zwischen  den  Lamellen  keine  thrombotischen  Plättchen- 
massen, wohl  aber  nach  innen  davon,  nach  dem  Gefäßlumen  zu. 

Hund  3.  0,15  g  Hirudin  injiciert.  22  Min.  Blutcirculation  in  den 
verletzten  Gefäßen.  Das  am  Ende  des  Versuches  aufgefangene  Blut  bleibt 
während  ungefähr  20  stündiger  Beobachtungszeit  ungeronnen,  obwohl  ein 
Stück  Muskel  dem  im  Reagenzröhrchen  befindlichen  Blute  beigemischt 
war.  In  dem  ungeronnenen  Blute  sind  die  Plättchen  agglutiniert.  Die 
Jugularvene  ohne  Thrombus,  obwohl  die  Gefäßwand  an  Einschnürungs- 
stelle verletzt  und  mit  Blut  infiltriert  war.  Das  Gefäß  war  an  der  Ver- 
letzungsstelle ziemlich  weit.  Multinucleäre  Leukocyt«n  sind  dort  vorhanden. 
Die  Femoralvene  hingegen  zeigt  auch  in  diesem  ganz  ungerinnbaren  Blut 
einen  ßlntplättchenthrombus  an  der  Verletzungsstelle,  nebst  einer  größeren 
Zahl  von  Leakoc3rten. 

Hund  4.    0,15  g  Hirudin.    22  Min.  Blutcirculation  nach  Verletzung. 
Das  im  Anfang  des  Versuchs  aufgefangene  Blut  bleibt  während  des  Versuchs 
im  Kontakt  mit  Muskel  flüssig;  auch  das  am  Ende  der  Operation  im  Kontakt 
mit   den  Geweben   aufgefangene  Blut   bleibt  flüssig.     3  Gefäße   werden 
untersucht,  in  2  Gefäßen  bildet  sich  kein  Thrombus,  obwohl  in  beiden  die 
Gefäßwand  stark  verletzt  war.    Leukocyten  wurden  an  der  Verletzungs- 
stelle zurückgehalten.    Aber  ein  Blutplättchenthrombns  bildete  sich  nicht. 
In  dem  dritten  Gefäße  finden  wir  jedoch  das  erste  Stadium  eines  Blut- 
plättchenthrombns.   Zum  Teil  sind  die  Plättchen  schon  agglutiniert,  zum 
andern  Teil   sammeln  sie   sich   aber   eben   erst   an   und   sind  nur  lose 
zusammengefügt.    Sie  können  zu  Fasern  ausgezogen  werden.    Hinter  und 
auch  vor  der  Einschnümngsstelle  befindet  sich  eine  plasmatische  Zone, 
die  durch  einen  Leukocyten  wall  von  dem  zentralen  Blutstrom  abgegrenzt  ist. 
Hund  5.    0,15  g  Hirudin.    20  Min.  Blutcirculation.    2  Jugularvenen, 
1  Femoralvene  untersucht.    Während  der  Operation  keine  Gerinnung  des 
Blutes.    Nach  der  Operation  Blut  in  2  Reagenzröhrchen  aufgefangen;  mit 
Muskel  beginnt  die  Coagulation  in  5 — 10  Min.  um  das  Muskelstück;   im 
Röhrchen,  welches  nur  Blut  enthielt,  nach  1 — 1|  Stunden  etwas  Coagulation 
am  Rande  des  Röhrchens.    Am  nächsten  Morgen  ohne  Muskel  Blut  nur 
wenig  geronnen,  mit  Muskel  ganz  geronnen.    Also  Hirudinwirkung  nicht 
so  stark  wie  bei  Hund  3.    3  Venen  wurden  untersucht. 

1.  Vene:  Hier  hat  sich  kein  Thrombus  an  der  Stelle  der  Verletzung 
gebildet. 

12* 
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2.  Vene:  Hier  ein  großer  Thrombus,  aus  Plättchen  bestehend.  Er 
ist  nahe  dem  Absceß.  An  einzelnen  Stellen  haften  viele  moltinucleäre 
Leukoc3rten  daran.  Die  thrombotischen  Massen  legen  sich  besonders  um 
teilweise  abgerissene  Lamellen  der  Gefößwand  an.  Wo  der  Blntstrom 
durch  entgegenstehende  Widerstände  verlangsamt  ist,  bildet  sich  eine 
plasmatische  Zone  mit  Leukocyten  aus. 

3.  Vene:  Hier  hat  sich  ein  kleiner  Blutplättchenthrombus  an  der 
Verletzungsstelle  gebildet.  In  der  Peripherie  des  Thrombus  befinden  sich 
viele  Leukocyten.  Der  Thrombus  erstreckt  sich  in  die  lacerierte  Gefäß- 
wand hinein.   Ein  Teil  der  thrombotischen  Massen  wurde  wohl  abgerissen. 

Hund  6.  0,15  g  Hirudin  injiciert.  22  Min.  lang  Circulation  nach 
Verletzung  des  Gefäßes.  Noch  am  nächsten  Tag  war  das  am  Ende  des 
Versuches  entnommene  Blut  flüssig,  auch  in  den  Proben,  denen  Muskel- 
stücke zugesetzt  waren.  3  Blutgefäße  wurden  untersucht.  Obwohl  die 
Einschnürungsstellen  stark  verletzt  waren,  hatten  sich  nirgends  Thromben 
gebildet. 

Hund  7.  0,1  g  Hirudin  injiciert.  30  Min.  Blutcirculation.  2  Venen 
untersucht.  Keine  Thromben  hatten  sich  gebildet.  An  der  Einschnürungs- 
stelle fanden  sich  entweder  viele  Leukocyten  oder  eine  Plasmazone  und 
eine  Leukocytenzone. 

n.  Kontrollversuche  (ohne  Hirudininjektion): 

Hund  8.    3  Venen. 

a)  rechte  vena  jugularis,  in  der  gewöhnlichen  Weise  verletzt.  20  Min. 
Blutcirculation.  Weites  Gefäßlumen  an  der  Verletzungsstelle.  Wo  Gefaß- 
wand verletzt  ist,  finden  sich  große  thrombotische  Blutplättchenmassen  am 
Gefäß.  Dieselben  schließen  an  einzelnen  Stellen  kleine  Leukocytenhaufen 
mit  roten  Blutkörperchen  ein.  Der  Thrombus  sehr  fest  gefügt,  ist  jedoch 
nicht  sehr  fest  an  der  Wand  feziert.  Wo  die  Gefäßwand  nicht  verletzt 
ist,  fehlen  Thromben. 

b)  Femoralvene.  Sehr  großer,  fast  obturierender  Thrombus.  Sehr 
fest  gefügt,  aus  Plättchen  bestehend.  Blut  und  Leukocytenschichten  liegen 
zwischen  den  Plättchenschichten.  Diese  Anordnung  zeigt  die  schichtweise 
Entstehung  des  Thrombus  an.  Die  Schichten  scheinen  zuerst  eine  zum 
Blutstrom  senkrechte  Stellung  gehabt  zu  haben,  dann  aber  unter  dem 
Einfluß  des  Blutstroms  in  die  Richtung  des  Blutstroms  umgebogen  worden 
zu  sein.  Gefäßwand  wurde  in  der  gewöhnlichen  Weise  verletzt.  20  Min. 
Blutcirculation. 

c)  linke  Jugularvene,  war  mit  Nadel,  die  in  die  Vene  eingestochen 
worden,  in  der  ganzen  Gircumferenz  verletzt  worden.  2ö  Min.  Blut- 
circulation nach  Zerreißung  des  Umschnürungsfadens.  Sehr  große  throm- 
botische Massen,  fast  ganz  aus  Blutplättchen  bestehend.  Die  letzteren 
sind  fest  zusammengefügt.  Doch  finden  sich  auch  einige  Leukocytenreihen 
dazwischen;  aber  nicht  viele;  auch  etwas  Blut  (Plasma  mit  roten  Blut- 
körperchen) darin. 
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Hund  9.    3  Gefäße. 

a)  linke  Jugolarvene,  war  durch  Einstechen  einer  Nadel  und  durch 
Zerreißen  eines  Fadens  verletzt  worden.  26  Min.  Blntcirculation ;  fest 
zusammengefügte,  fast  ganz  aus  Blutplättchen  bestehende,  nicht  sehr  große 
Thromben  an  Einschnürungsstelle. 

b)  rechte  Jugularvene.  Keine  Nadelverletzung.  Nur  Faden  zerrissen. 
20  Min.  Blntcirculation.  Starke  Verengerung  des  Gefäßes  an  Verletzungs- 
stelle. Mittelgroßer  Thrombus.  Im  Thrombus  können  hellere  und  dunklere 
Zonen  unterschieden  werden.  Hauptsächlich  in  den  letzteren,  doch  auch 
in  den  helleren  Zonen  sind  faserige  Strukturen  sichtbar,  doch  bestehen 
beide  im  wesentlichen  aus  Blutplättchen.  Etwas  Blut  (ohne  Leukocyten- 
haufen)  ist  in  dem  Thrombus  eingeschlossen.  Eine  Plasmazone  umgibt 
einen  Teil  des  Thrombus. 

c)  Femoralvene.  15  Min.  Blntcirculation,  keine  Verletzung  durch 
Nadel.  Große,  dichtgefiigte  Thromben  an  Einschnürungsstelle,  etwas  Blut 
und  auch  einige  Leukocytenhaufen  eingeschlossen.  Der  Thrombus  besteht 
ans  helleren  und  dunkleren  Schichten.  Faserige  Struktur  ist  angedeutet. 
Auf  beiden  Seiten  des  Thrombus  befindet  sich  eine  Plasmazone. 

Hund  10.    3  Gefäße  untersucht. 

a)  rechte  Jugularis.  Nur  Faden  zerrissen,  keine  Verletzung  durch 
Nadel.  20  Min.  Blntcirculation ;  sehr  großer  Thrombus.  Baumartige  Ver- 
zweigung mit  dunkleren  und  helleren  Schichten.  In  dem  Thrombus  sind 
etwas  Blut  und  an  einzelnen  Stellen  kleine  Haufen  von  multinucleären 
Leukocyten  eingeschlossen.  Dieselben  lagerten  sich  wahrscheinlich  in  der 
Plasmazone  bei  Verlangsamung  des  Blutstroms  dem  Thrombus  an  und  wurden 
eingeschlossen.  Dunkle  und  helle  Partien  bestehen  aus  Plättchen,  doch  ist  be- 
sonders in  den  dunkleren  Partien  eine  faserige  Struktur  teilweise  vorhanden. 

b)  linke  Jugularvene.  20  Min.  Blntcirculation,  Wand  wurde  durch 
Zerreißen  eines  Fadens  und  durch  Einstechen  einer  Nadel  verletzt.  Das 
Gefäßlumen  ist  hier  sehr  groß  und  die  Einschnürung  nur  gering.  Die 
Verletzung  der  Gefäßwand  ist  sehr  bedeutend,  die  Gefäßwand  ist  teilweise 
hämorrhagisch  infiltriert.  Die  Thromben  sind  hier  nur  klein,  aber  sehr 
festgefügt,  homogen,  sitzen  an  Verletzungsstelle,  vielleicht  ist  ein  Teil  des 
Thrombus  abgerissen. 

c)  Femoralvene,  ohne  Nadelverletzung,  Faden  um  Vene  zerrissen. 
Großer,  dichter  Thrombus.  Ähnliche  Struktur  wie  in  der  rechten  Jugularis. 
Faserige  Gebilde  hier  weniger  deutlich  sichtbar;  die  Fasern  stellen 
\ielleicht  ausgezogene  Blutplättchen  dar. 

Die  Versuche   der   Serie  B  können    nun   in  kürzerer 
Form  wiedergegeben  werden. 
1.  Nach  Hirudininjektion: 

Hund  11.  0,1  g  Hirudin  injiciert;  mit  Leberextrakt  gemischt,  gerinnt 
in  2  Stunden  nur  |  des  Blutes.  2  Venen  untersucht,  keine  Thromben. 
25  Min.  Blntcirculation. 
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Hand  12.  0,15  g  Hirudin.  Blutgerinnung  im  Eontakt  mit  Muskel 
sehr  verzögert.    2  Venen,  keine  Thromben. 

Hund  13.  0,15  g  Hirudin.  Mit  Muskelextrakt  Gerinnung  für  die 
Zwecke  dieser  Versuche  lange  genug  verzögert.  2  Venen,  keine  Thromben. 
25  Min.  Circulation. 

Hund  14.  0,1  g  Hirudin.  Blut  gerinnt  nicht  im  Kontakt  mit  Muskel. 
1  Vene.  30  Min.  Blutcirculation.  Kleiner,  aber  festgefügter  Thrombus  an 
Verletzungsstelle.    Starke  Verletzung  und  Einschnürung  des  Gefäßes. 

Hund  15.  0,1  g  Hirudin.  Blutcoagulation  während  und  nach  der 
Operation  längere  Zeit  aufgehoben.    Kein  Thrombus.    1  Vene. 

Hund  16.  Ein  Extrakt  der  Köpfe  von  40  Blutegeln  intravenös  injiciert. 
Die  Gerinnung  des  entnommenen  Blutes  ist  nur  wenig  verzögert  15  Min. 
Blutcirculation.    Kein  Thrombus.    1  Vene. 

Hund  17.    0,1  g  Hirudin.   1  Vene.   20  Min.  Blutcirculation.  Vene  nicht 
verengt.    Kein  Thrombus. 

Hund  18.  0,1  g  Hirudin.  2  Venen.  25  Min.  Circulation.  Blut- 
coagulation während  des  Versuchs  und  einige  Zeit  später  aufgehoben. 
Gefäßwand  deutlich  verletzt  und  verengt.    Keine  Thromben. 

Hund  19.  20  Min.  Blutcirculation.  0,1  g  Hirudin.  2  Venen,  1  Femoral- 
arterie.  Trotz  Venenverletzung  und  Verengerung  des  Gefäßlumens  keine 
Thrombe.  Muscularis  und  Intima  der  Arteria  stark  verletzt  und  in  das 
Gefäßlumen  ragend.    Kein  Thrombus. 

Hund  20.  0,1  g  Hirudin.  Keine  Coagulation  in  dem  am  Anfang  des 
Versuchs  entnommenen  Blut,  dem  Muskel  zugesetzt  wurde;  eine  Spur 
Coagulation  in  dem  am  Ende  entnommenen  Blut.    Kein  Thrombus. 

Hund  21.  0,1  g  Hirudin.  Etwa  18  Min.  Blutcirculation.  Vor  und 
nach  der  Operation  keine  Coagulation  des  Blutes  im  Kontakt  mit  Gewebe 
(während  Beobachtungszeit).  Blutgefäß  eingeschnürt  und  an  einzelnen 
Stellen  zerrissen.    Kein  Thrombus. 

Hund  22.  0,1  g  Hirudin.  Keine  Blutcoagulation  vor  und  nach  der 
Operation.  30  Min.  Blutcirculation.  Blutgefäßwand  verletzt  und  ein  wenig 
eingeschnürt.  Blntplättchenthrombus  ohne  Leukocyten.  Thrombus  nicht 
sehr  fest  gefügt.    Ein  Teil  ist  am  Abreißen. 

Hund  23.  0,1  g  Hirudin.  Gefäßwand  verletzt.  Kein  Thrombus. 
Aber  Plasmazone  mit  blutplättchenähnlichen  Gebilden  nahe  der  Stelle  der 
Verletzung. 

Hund  24.  0,1  g  Hirudin.  20  Min.  Blutcirculation.  Blutcoagulation 
während  des  Versuchs  gänzlich  aufgehoben.  Hellere  und  dunklere  Teile 
im  Thrombus.  Blut  bohrt  sich  an  verschiedenen  Stellen  in  den  Thrombus 
ein.  Derselbe  ist  an  einzelnen  Stellen  am  Abreißen.  Feinfaseriges  Aus- 
sehen thrombotischer  Massen. 

Hund  25.  Femoralvene  benutzt.  25  Min.  Blutcirculation  nach  Hirudin- 
Injektion.    Blut  coaguliert  nicht.    Kein  Thrombus. 

2.  Kontrollversuche  (ohne  vorangegangene  Hirudin- 
injektion). 
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Hnnd  15.  Linke  Jugularis  verletzt,  darauf  Blutcirculation  vor  Hirudin- 
injektioo.  Weites  Strombett,  geringe  Einschnürung.  20  Min.  Blutcirculation. 
Kein  Thrombus. 

Hund  16.    Vor  Hirudininjektion  15  Min.  Circulation.    Kein  Thrombus. 

Hund  17.  Vor  Hirudininjektion  20  Min.  Blutcirculation.  Kleiner 
Blutplättchen thrombus  an  Einschnürungsstelle  mit  einigen  Leukocyten  darin. 

Hund  20.  Vor  Hirudininjektion  kein  Thrombus.  Sehr  große  plas- 
matische Zone. 

Hund  21.  Vor  Hirudininjektion  etwa  18  Min.  Blutcirculation.  Großer 
Thrombus  sitzt  mit  breiter  Basis  auf.  Dunkle  und  helle  Schichten  in  dem 
Thrombus  zu  unterscheiden.  In  der  hellen  Zone  finden  sich  feine  Fäser- 
chen.  In  der  plasmatischen  Zone  um  den  Thrombus  finden  sich  viele 
Leukocyten,  auch  rote  Blutkörperchen,  die  teilweise  in  den  Thrombus 
hineinreichen. 

Hund  22.  Vor  Hirudininjektion.  20  Min.  Circulation.  Gefäßwand 
stark  verletzt  und  etwas  eingeschnürt.  Großer,  meist  dichter  Thrombus, 
hauptsächlich  aus  Plättchen  bestehend;  vereinzelte  Leukocyten  sind  den 
Plättchen  beigemischt.  Die  Struktur  des  Plättchenthrombus  ist  homogen, 
doch  ragen  Lücken  hinein,  die  mit  Blut  und  Leukocyten  erfüllt  sind.  An 
einzelnen  Stellen  ist  der  Thrombus  fast  abgerissen. 

Hund  23.  Vor  Hirudininjektion  fast  obturierender  Blutplättchen- 
thrombus; sitzt  nur  da  fest,  wo  Gefäßwand  verletzt  ist.  Das  Gefäß  ist 
hier  etwas  eingeschnürt.    In  dem  Thrombus  befinden  sich  hellere  Zonen. 

Hund  24.  Vor  Hirudininjektion  20  Min.  Blutcirculation.  Großer 
Thrombus;  am  Rande  einige  Leukocytenhaufen.  Helle  und  dunkle  Zonen 
in  dem  Thrombus  zu  unterscheiden.  Die  dunklen  Zonen  bestehen  aus 
Blutplättchenhaufen.  Diese  letzteren  sind  zum  Teil  in  horizontaler,  zum 
Teil  in  vertikaler  Richtung  von  plasmatischen  Zonen  mit  Leukocyten  und 
Erythrocyten  durchzogen.  Die  Spalten  sind  horizontal  oder  vertikal,  je 
nach  der  Richtung,  in  der  das  Blut  resp.  die  plasmatische  Zone  in  den 
Thrombus  eindringt.  In  den  helleren  Zonen  befinden  sich  oft  Leukocyten 
in  der  Mitte,  Plasma  am  Rande.  An  andern  Stellen  dringen  rote  Blut- 
körperchen ein.  Die  hellen  Schichten  haben  vielfach  einen  feinfaserigen 
Charakter. 

C.  Versuche  mit  Peptoninjektionen. 

In  diesen  Versuchen  wurden  gewöhnlich  0,8  g  Witte- 
Pepton  pro  Kilo  Hund  injiciert.  Es  wurde  eine  Lösung  benutzt, 
welche  in  8  ccm  einer  0,85  ";o  NaCl-Lösung  0,7  g  Pepton  ent- 
hielt. Etwa  5  Minuten  nach  der  Injektion  wurde  die  Gefäß- 
wand in  der  üblichen  Weise  verletzt  und  weiterhin  wie  in  den 
oben  beschriebenen  Versuchen  verfahren.  In  einer  Anzahl  von 
Versuchen  wurde  vor  der  Peptoninjektion  eine  Vene  verletzt 
und  nach  freier  Blutcirculation  zur  Untersuchung  ausgeschnitten, 
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darauf  Pepton  injiciert  und  nun  die  andere  Vene  verletzt  und 
nach  Beendigung  des  Versuches  ausgeschnitten. 

I.  Versuche  mit  Peptoninjektionen. 

Hund  26.  24  Min.  Blatcirculation.  Gefäßwand  durch  Nadel  verletzt 
und  verengt.  Kein  Thrombus.  1  Vene,  2  andere  Venen.  Volle  Pepton- 
wirkung.  20  bzw.  19  Min.  Blutcirculation.  Nur  mit  Faden  verletzt.  Dichte, 
fast  obturierende  Thromben  in  beiden  Venen.  Gefäßwände  stark  verletzt. 
Beide  Thromben  halb  abgerissen.  Ein  Thrombus  enthält  innerhalb  der 
Blutplättchenmassen  Blut.  Eine  hellere  Zone  trennt  die  dunklere  Plättchen- 
zone von  dem  Blut.  In  dem  anderen  Thrombus  sind  keine  Leukocjten 
vorhanden.  In  beiden  Thromben  teilweise  feinfaserige  Struktur.  Solche 
Fasern  können  \delleicht  durch  Blutplättchen  verursacht  werden. 

Hund  27.  Blut  gerinnt  nur  langsam  nach  Kontakt  mit  Gewebe, 
jedoch  ist  Goagulation  nicht  ganz  aufgehoben.  Gefäß  mit  Nadel  und  Faden 
verletzt.    26  Min.  Blutcirculation.    Kein  Thrombus  sichtbar. 

Hund  28.  Nach  der  Operation  entnommenes  Blut  gerinnt  nur  sehr 
wenig.  26  Min.  Blutcirculation.  Kein  Thrombus.  Hier  wurde  eine  Pepton- 
lösung  in  4^/o  NaCl-Lösung  injiciert. 

Hund  29.  Pepton  in  4^/0  NaCl- Lösung  injiciert.  12  Min.  Circula- 
tion.  Weites  Lumen.  Kein  Thrombus.  Ohne  Kanüle  entnommenes  Blut 
coaguliert  noch  nicht  nach  16  Min. 

Hund  30.  Pepton  in  2^/o  NaCl-Lösung  injiciert  (0,7  g  Pepton  pro 
Kilo  Hund).  Kein  Thrombus.  Blut  coaguliert  nicht  nach  Entnahme  ohne 
Kanüle. 

Hund  31.  Pepton  in  4  ^/o  NaCl-Lösung  injiciert.  30  Min.  Blutcircula- 
tion. Starke  Verengerung  des  Gefäßes.  Kein  Thrombus.  Blut,  im  Kontakt 
mit  Geweben  entnommen,  ist  noch  nach  16  Min.  ungeronnen. 

Hund  32.  20  Min.  Blutcirculation.'  Blutcoagulation  nicht  ganz  auf- 
gehoben.   Kein  Thrombus. 

Hund  33.    36  Min.  Blutcirculation.    Kein  Thrombus. 

Hund  34.  Pepton  in  4^/0  NaCl-Lösung  injiciert.  16  Min.  Circula- 
tion.    Blutcoagulation  nicht  spontan.    Kein  Thrombus. 

Hund  36.  Blutcirculation  25  Min.  Blutgerinnung  verzögert,  aber 
nicht  ganz  aufgehoben.  (Blut,  wie  gewöhnlich,  ohne  Kanüle  aufgefangen, 
so  daß  Kontakt  mit  Geweben  nicht  vermieden  wurde.)    Kein  Thrombus. 

Hund  36.  2  Jugularvenen.  24  Min.  Blutcirculation.  Blut  gerinnt 
bald  spontan ;  es  fand  nur  eine  Verzögerung  der  Gerinnung  statt. "  In  einer 
Vene:  verzweigter  Blutplättchenthrombus,  der  teilweise  Blut  und  Plasma, 
teilweise  Leukocytenhaufen  einschließt.  In  der  2.  Vene:  kein  Thrombus. 
1  Femoralvene,  durch  Nadel  verletzt:  großer,  baumförmiger  Thrombus, 
kaum  Leukocyten  darin. 

Hund  37.  1  Jugular-  und  1  Femoralvene.  22  Min.  Blutcirculation., 
An  Verletzungsstelle  große  Thromben.  Faseriges  Gefüge  in  beiden  Thromben 
mit  eingeschlossenen  Leukocytenhaufen. 
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Hund  38.  0,7  g  Pepton  pro  Kilo  injiciert.  30  Min.  Blutcircolation 
nach  Injektion  nnd  nach  Verletzung  der  Blutgefäße.  An  Einschnünmgs- 
stelle  nicht  sehr  großer  Thrombus,  der  aus  3  Schichten  besteht:  a)  aus 
einer  Masse  von  agglutinierten  Blutplättchen,  b)  darin  eingeschlossen  eine 
plasmatische  Schicht,  die  Fasern  enthält,  c)  im  Innern  des  Thrombus 
befindet  sich  im  Zentrum  der  plasmatischen  Schicht  eine  Schicht  von 
Leukocyten  und  roten  Blutkörperehen.  In  dem  anderen  Gefäß  findet  sich 
ebenfalls  ein  Thrombus,  der  durch  den  Blutdruck  ausgebuchtet  ist.  In 
der  plasmatischen  Zone  hinter  dem  Thrombus  findet  sich  ein  Fibrinfaser- 
netz ohne  Zellen.    In  dem  Thrombus  einige  Haufen  von  Leukocyten. 

Hund  39.  0,7  g  Pepton  pro  Kilo.  27  Min.  Blutcirculation  nach 
Verletzung  beider  Venae  jugulares.  1.  Vene:  kein  Thrombus,  2.  Vene: 
kleiner  Thrombus  an  Verletzungsstelle  mit  einigen  Leukocyten,  welche  in 
den  Blutplättchenmassen  eingeschlossen  sind. 

Hund  40.  Beide  Jugulares  verletzt,  nach  Injektion  von  0,7  g  Pepton 
pro  Kilo  Hund.  30  Min.  Blutcirculation.  Blut  noch  nach  1^  Stunden  ohne 
Goagulation.  Trotz  Einschnürung  und  Verletzung  der  Gefäßwand  keine 
Thromben. 

n.  Kontrollversuche. 

Hund  28.  Vor  Peptoninjektion  20  Min.  Blutcirculation.  Kleiner 
Thrombus  an  der  Stelle,  wo  das  Blutgefäß  eingeschpürt  und  verletzt  ist. 

Hund  29.  Vor  Peptoninjektion  12  Min.  Circulation.  Keine  Ver- 
engerung des  Gefäßlumens,  kein  Thrombus. 

Hund  30.  Vor  Peptoninjektion  15  Min.  Blutcirculation.   Kein  Thrombus. 

Hund  31.  Vor  Peptoninjektion  30  Min.  Blutcirculation.    Kein  Thrombus. 

Hund  32.  Vor  Peptoninjektion  20  Min.  Blutcirculation.  Blutplättchen- 
thrombus, hellere  und  dunklere  Zonen.  An  der  Grenze  der  beiden  Zonen 
laserige  Struktur  vorhanden.  Die  hellere  Zone  enthält  wahrscheinlich  viel 
Plasma.  An  einigen  Stellen  auch  etwas  Blut  in  den  Zwischenräumen. 
Kaum  Leukoc3rten  in  dem  Thrombus  vorhanden. 

Hund  33.  Vor  Peptoninjektion  30  Min.  Blutcirculation.  Großer, 
obturierender,  meist  homogener  Thrombus.  An  verschiedenen  Stellen  und 
auf  beiden  Seiten  des  Thrombus  bohrt  sich  das  Blut  in  den  Thrombus  ein; 
auch  Plasma  mit  Leukocyten  dringt  ein.  An  einer  Seite  sind  die  Blut- 
plättchen nur  locker  aneinandei^efügt.  Teilweise  feinfaserige  Struktur  des 
Thrombus.    Die  Fasern  sind  in  der  Richtung  des  Blutstroms  angeordnet. 

Hund  34.  Vor  Peptoninjektion  15  Min.  Blutcirculation.  Kleiner, 
verzweigter  Thrombus.  Das  Blut  bohrt  sich  ein  und  spaltet  einen  Teil  des 
Thrombus  ab,  so  daß  baumförmige  Verzweigung  resultiert. 

Hund  35.  Vor  Peptoninjektion:  25  Min.  Blutcirculation.  Großer, 
fast  obturierender  Thrombus.  Der  Blutstrom  durchbricht  den  Thrombus 
in  der  Mitte.  Hinter  dem  Thrombus  befindet  sich  eine  Plasmazone  mit 
Leukocyten,  eine  solche  findet  sich  auch  auf  der  vorderen  Seite.  An 
verschiedenen  Stellen  dringt  die  plasmatische  Schicht  mit  Leukocyten  in 
den  Thrombus  ein;  so  entstehen  die  hellen  Schichten.  An  anderen  Stellen 
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sind  die  Leukocyten  diffus  im  Thrombns  verteilt.    Die  helle  und  dunkle 
Zone  werden, oft  durch  faserartige  Gebilde  getrennt. 

Schlußfolgernngen. 

Diese  Versuche  beweisen,  daß  die  Thrombenbildang  bei 
Hunden  nach  Verletzung  eines  Blutgefäßes  nicht  von  einer  Blut- 
gerinnung begleitet  zu  sein  braucht,  sondern  ein  hiervon  unab- 
hängiger Prozeß  ist,  nämlich  eine  Agglutinationserscheinung 
darstellt.  Es  konnte  Thrombenbildung  erzielt  werden  unt«r 
Bedingungen,  unter  denen  nicht  nur  jede  intravasculäre  Gerin- 
nung ausgeschlossen  war,  sondern  sogar  das  am  Ende  des 
Versuches  aufgefangene  Blut,  auch  wenn  ein  Stück  Muskel  zu 
dem  Blut  gefügt  wurde,  in  vitro  für  lange  Zeit  auch  nicht  den 
Beginn  der  Blutgerinnung  zeigte.  Es  sei  besonders  auf  Hund  4 
verwiesen.  Aber  auch  in  anderen  Fällen  war  die  Blutgerinnung 
auch  in  Berührung  mit  Geweben  genügend  lange  aufgehoben, 
um  einen  Einfluß  der  Blutgerinnung  auf  die  Thrombenbildung 
ausschließen  zu  können. 

Stellen  wir  nun  die  Versuche  zusammen,  so  ergibt  sich 
noch  eine  weitere  Schlußfolgerung. 

In  Serie  A  zeigten  9  Blutgefäße  in  4  Hunden,  die  vorher 
keine  Hirudininjektion  erhalten  hatten,  sehr  feste  und  in  einer 
gewissen  Anzahl  von  Fällen  sehr  ausgedehnte  Thromben.  Dem- 
gegenüber waren  unter  16  Blutgefäßen  von  7  Hunden,  die  vorher 
mit  Hirudin  injiciert  worden  waren,  9  ganz  frei  von  Thromben, 
und  nur  in  7  Blutgefäßen  hatten  sich  Thromben  gebildet.  Noch 
deutlicher  wird  der  Hirudineffekt,  wenn  wir  berücksichtigen, 
daß  nur  in  einem  Blutgefäß  ein  Thrombus  sich  gebildet  hatte, 
wenn  die  Hirudinwirkung  sehr  stark  gewesen  war  und  in  6  Blut- 
gefäßen unter  diesen  Umständen  keine  Thrombenbildung  erfolgte. 
In  Fällen,  in  denen  die  Hirudinwirkung,  wenn  auch  ausge- 
sprochen, doch  weniger  stark  war,  fanden  sich  ö  Blutgefäße 
mit  Thromben,  3  waren  frei  von  Thromben. 

Serie  B.  Unter  8  Blutgefäßen  von  8  Hunden,  die  zur 
Zeit  der  Exstirpation  der  Venen  noch  nicht  mit  Hirudin  inji- 
ciert worden  waren,  fanden  sich  Thromben  in  5  Gefäßen; 
3  Venen  waren  frei  von  Thromben.  Dieselben  Hunde  wurden 
sodann  mit  Hirudin  injiciert;  darauf  wurden  8  weitere  Venen 
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in  ähnlicher  Weise  verletzt:  nun  aber  fanden  sich  nur  in  2  Ge- 
fäßen Thromben,  6  Blutgefäße  waren  frei  von  Thromben.  Die 
2  Thromben,  die  sich  gebildet  hatten,  waren  kleiner,  und  die 
Blutplättchen  waren  nicht  so  fest  gefügt  wie  in  den  KontroU- 
blutgefäßen.  In  7  anderen  Hunden,  welche  mit  Hirudin  inji- 
ciert  worden  waren,  fand  sich  nur  in  einem  einzigen  Gefäß  ein 
Thrombus,  in  12  Blutgefäßen  wurden  keine  Thromben  gebildet. 

Versuche  mit  Peptonin jektionen.  Vor  Peptonin jektion 
zeigten  5  Blutgefäße  von  8  Hunden  Thromben,  in  3  Blutgefäßen 
hatten  sich  keine  Thromben  gebildet.  Nach  der  Peptoninjek- 
tion  waren  die  korrespondierenden  8  Venen  vollständig  frei 
von  Thromben.  In  7  andere  Hunde  wurde  Pepton  injiciert. 
In  9  Blutgefäßen  fanden  sich  Thromben,  6  waren  frei  von 
Thromben. 

Die  Versuche  mit  Peptoninjektionen  sind  weniger  wertvoll 
als  die  Versuche,  in  denen  Hirudin  benutzt  wurde,  erstens, 
weil  die  Versuche  zu  den  ersten  gehörten,  die  gemacht  wurden, 
und  zweitens,  weil  Peptoninjektionen  viel  stärkere  Allgemein- 
wirkungen auf  den  Hund  ausüben  wie  Hirudininjektionen,  und 
so  komplizierende  Faktoren  nicht  ausgeschlossen  werden  können. 

Wir  können  mit  Sicherheit  behaupten,  daß  Thrombenbildung 
ohne  coagulative  Vorgänge  stattfinden  kann.  Eine  Feststellung 
negativer  Natur  ist  jedoch  nicht  so  sicher  begründet,  da  zu- 
fällige Umstände,  wie  geringerer  Umfang  der  Blutgefäßver- 
letzung, fehlende  Verengerung  des  Blutgefäßlumens  das  Fehlen 
einer  Thrombusbildung  erklären  können.  So  sahen  wir  ja 
auch,  daß  in  demselben  Versuch  in  demselben  Tier  ein  Gefäß 
thrombiert  sein  kann,  während  ein  anderes  ähnlich  behandeltes 
Gefäß  frei  von  Thromben  gefunden  wird.  Nichtsdestoweniger 
ist  der  Unterschied  zwischen  den  Kontrollgefäßen  und  den  Ge- 
fäßen nach  Hirudininjektionen  so  groß,  daß  wir  mit  großer  Wahr- 
scheinlichkeit annehmen  können,  daß  Hirudininjektion,  ohne 
die  Thrombenbildung  aufzuheben,  beim  Hunde  einen  merklich 
hemmenden  Einfluß  auf  die  Thrombenbildung  hat,  und  zwar 
um  so  mehr,  je  stärker  die  Hirudin  Wirkung  ist. 

Wie  wir  sahen,  ist  es  anders  bei  der  Gans.  Hier  hat 
Injektion  von  Hirudin  keinen  merklich  hemmenden  Einfluß  auf 
die  Thrombenbildnng. 
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Eine  Erklärung  für  diese  Tatsache  isönnen  wir  mit  Sicher- 
heit jetzt  noch  nicht  geben.  Doch  müssen  wir  daran  denken, 
daß  auch  in  vitro,  wie  insbesondere  Du cc he schi^)  betont,  im 
Hirudinblut  das  Zusammenballen  der  Blutplättchen  verlangsamt 
ist.  Ob  dies  auf  einer  Veränderung  der  Plättchen  oder  der 
physikalischen  Eigenschaften  (z.  B.  der  Viscosität)  des  Blutes 
beruht,  muß  in  Zukunft  festgestellt  werden.  Jedenfalls  ist  der 
Zusammenhang  dieser  Tatsache  mit  der  Aufhebung  der  Blut- 
gerinnung nur  ein  indirekter.  Bei  der  Gans  sind  die  aggluti- 
nierenden Gebilde  viel  größer  wie  beim  Hunde,  und  dies  mag 
wenigstens  teilweise  den  geringeren  Einfluß  der  Hirudininjek- 
tionen  auf  die  Agglutination  erklären. 

Die  hier  dargelegten  Verhältnisse  mögen  auch  wohl  erklären, 
warum  Sahli,^)  der  beim  Kaninchen  Versuche  machte,  in  einer 
aUerdings  geringeren  Anzahl  von  Experimenten  durchweg  nega- 
tive Resultate  erhielt. 

Die  Struktur  der  nach  Verletzung  der  Gefäßwand 

entstehenden  Thromben. 

In  Fällen,  wo  sich  keine  Thromben  an  der  Verletzungs- 
stelle bildeten,  fanden  sich  zuweilen  beträchtliche  Anhäufungen 
von  Leukocyten  in  der  dort  befindlichen  plasmatischen  Rand- 
zone. Die  einfachsten  Thromben  bestanden  lediglich  aus  Blut- 
plättchen. Vielleicht  konnte  hier  und  da  ein  vereinzelter  Leukocyt 
beigemischt  sein.  Jedenfalls  waren  die  Leukocyten  ganz  un- 
wesentlich für  diese  Thromben.  Die  Blutplättchen  sind  nicht 
immer  gleich  dicht  zusammengefügt.  In  einzelnen  Thromben, 
besonders  nach  Injektion  von  kräftig  wirkendem  Himdin,  können 
sie  sehr  lose  aneinanderliegen.  Auch  in  verschiedenen  Teilen 
desselben  Thrombus  braucht  das  Geffige  nicht  gleich  dicht  zu 
sein.  Vermutlich  stellen  diese  zusammengekitteten  Blutplättchen 
das  Anfangsstadium  der  Thrombenbildung  dar.  Nun  zeigen 
aber  nicht  alle  Thromben  diese  einfache  Struktur.  Die  Thromben 
können  im  wesentlichen  eine  homogene  Beschaffenheit  zeigen, 

^)  Duccheschi,  V.,  Sur  une  modification  macroscopique  da  sang  qui 
prec^de  la  coagulation.    Arch.  ital.  de  Biol.  39,  1903. 

^)  Sahli,  Ober  d.  Einfluß  d.  intravenös  injicierten  Blntegelextraktes  aaf 
d.  Thrombenbildung.     Centralbl.  f.  innere  Med.  Bd.  lo,  1894,  S.  497. 
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aber  dabei  baumförmig  verästelt  sein.  Diese  baumförmige  Ver- 
zweigung kommt  wahrscheinlich  dadurch  zustande,  daß  das  Blut 
sich  an  verschiedenen  Stellen  in  den  Thrombus  einbohrt  und 
auf  diese  Weise  Höhlen  in  dem  Thrombus  bildet.  Aber  auch 
die  Struktur  des  Thrombus  selbst  braucht  nicht  homogen  zu 
sein.  Es  können  helle  und  dunkle  Zonen  abwechseln.  Beide 
bestehen  noch  im  wesentlichen  aus  Blutplättchen,  aber  die 
helle  Zone  enthält  wahrscheinlich  Blutplasma  mit  den  Plättchen 
gemischt.  In  anderen  Fällen  können  sich  aber  in  dem  Blut- 
plättchenthrombus  deutliche  Schichten  finden,  die  fast  nur  Blut- 
plasma enthalten ;  oder  auch  in  der  Mitte  dieser  plasmatischen 
Zone  können  sich  Haufen  von  Lieukocyten  oder  auch  einige 
Erythrocj^n  finden.  An  anderen  Stellen  können  Haufen  von 
Leukocyten  oder  von  Erythrocyten  auch  direkt  von  den  Blut- 
plättchenmassen eingeschlossen  werden.  Eine  weitere  Kom- 
plikation kann  dadurch  eintreten,  daß  an  der  Grenze  zwischen 
dieser  plasmatischen  Schicht  und  den  Blutplättchenmassen  ganz 
distinkte  Fasern  auftreten,  die  sich  anscheinend  in  dem  Blut- 
plasma gebildet  haben.  Solche  Fasern  wurden  nie  in  mit 
Hirudin  injicierten  Tieren  gesehen,  wohl  aber  konnten  in  einigen 
nach  Peptoninjektion  entstandenen  Thromben  solche  Fasern 
erkannt  werden.  In  anderen  Thromben,  und  zwar  zuweilen 
auch  in  Thromben,  die  sich  in  mit  Hirudin  injicierten  Tieren 
gebildet  hatten,  konnte  man  zuweilen  eine  Andeutung  feiner 
Fäserchen  in  den  Blutplättchenmassen  selbst  wahrnehmen.  Es 
sah  manchmal  aus,  als  ob  solche  Fäserchen  durch  Ausziehen 
von  Blutplättchen  entstanden  wären.  Es  wurden  nun  in  den 
verschiedensten  Fällen  Schnitte  nach  Weigerts  Fibrinmethode 
behandelt,  aber  ohne  jeden  Erfolg.  Es  ließen  sich  auf  diese 
Weise  niemals  Fibrinfasem  nachweisen.^) 

Wie  kommt  nun  die  Bildung  dieser  hellen  Schicht  zustande? 
Es  handelt  sich  vermutlich  um  den  Einschluß  der  an  einem 
Stromhindemis  entstehenden  plasmatischen  Randzone  mit  oder 
ohne  Leukocyten  in  den  Thrombus.   Zuweilen  kann  man  dunkle 


^)  Alle  Präparate  waren  in  Zenker  fijdert.  Auch  nach  vorangegange- 
ner Oxalsäurebehandlung  war  das  Ergebnis  der  Fibrinfärbong  ein 
negatives. 
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und  helle  Schichten  in  regelmäßiger  Reihenfolge  auftreten  sehen. 
Diese  Schichten  haben  zum  Teil  eine  dem  Gefäßverlauf  parallele 
Richtung,  sie  können  aber  in  der  Mitte  umbiegen  und  einen 
senkrechten  Verlauf  zeigen.  Dies  entspricht  wohl  dem  mechani- 
schen Einfluß  des  Blutstromes,  der  allmählich  durch  den  Wider- 
stand der  festen  Plättchenmassen  gezwungen  wird,  in  die  senk- 
rechte Richtung  umzubiegen.  Auch  die  in  der  plasmatischen 
Schicht  vorhandenen  Fasern  können  deutlich  in  der  Richtung 
des  Blutstromes  angeordnet  sein.  Worauf  die  regelmäßige  Ab- 
wechslung zwischen  plasmatischen  und  Blutplättchenmassen 
beruht,  darüber  geben  die  Präparate  keinen  Aufschluß. 

In  Fällen,  in  denen  die  Gefäßwand  stark  laceriert  und  mit 
Blut  infiltriert  war,  konnten  thrombotische  Massen  zwischen 
den  auseinandergerissenen  Lamellen  der  Gefäßwand  vollständig 
fehlen,  obwohl  ein  Thrombus  sich  an  der  innersten  Lamelle 
ansetzte.  In  einem  Falle  fanden  sich  jedoch  auch  thrombotische 
Blutplättchenmassen  zwischen  den  Lamellen. 

Daß  Verengerung  des  Gefäßlumens  die  Thrombenbildung 
befördert,  darauf  wurde  schon  hingewiesen,  ebenso,  daß  nicht 
selten  thrombotische  Massen  durch  den  Blutstrom  abgerissen 
werden. 

Es  möge  im  Anschluß  an  diese  Beobachtungen  kurz  über 
einen  vor  längerer  Zeit  ausgeführten  Versuch  berichtet  werden.^) 

Die  Jiigularis  externa  eines  Hundes  wurde  doppelt  unterbunden.  In 
der  Mitte  wurde  die  unterbundene  Stelle  durch  Zerreißen  von  Fäden 
verletzt.  In  der  Mitte  wurde  die  unterbundene  Stelle  durch  Zerreißen  von 
Fäden  verletzt.  Nach  3  Tagen  wurde  der  ligierte  Teil  der  Vene  ausge- 
schnitten und  es  wurden  Schnitte  angefertigt.  In  der  Mitte,  da,  wo  die 
Wand  verletzt  worden  war,  fand  sich  ein  der  Gefäßwand  adhärentes  hya- 
lines Coagulum,  das  eine  balkenartige  Struktur  zeigte.  In  den  Spalten 
dieser  hyalinen  Masse  fanden  sich  Leukocyten  mit  lang  ausgezogenen 
Kernen.  Multinucleäre  Leukoc3rten  durchsetzten  auch  die  Gefäßwand. 
Daß  diese  hyalinen  Massen  aus  agglutinierten  Blutplättchen  bestanden, 
dafür  fand  sich  keine  Andeutung.  Auch  die  Weigert  sehe  Fibrinfärbung 
gab  ein  negatives  Resultat. 

1)  E.  Schwalbe  (Die  Morphologie  des  Thrombus  und  die  Blutplättchen) 
berichtete  kürzlich  über  mehrere  ähnliche  Versuche.  Diese  Unter- 
suchungen von  Schwalbe  wurden  mir  erst  nach  Abschluß  meiner 
Arbeit  zugänglich. 
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Zusammenfassung. 
Aus  den  hier  mitgeteilten  Versuchen  ergibt  sich,  daß  die 
primäre  Veränderung,  welche  nach  Verletzung  der  Blutgefäß- 
wände oder  nach  Einführung  von  Fremdkörpern  in  die  Blut- 
räume zur  Bildung  von  Thromben  führen,  in  einer  Agglutina- 
tion gewisser  zelliger  Elemente  des  Blutes  besteht,  oder  jeden- 
falls, daß  eine  solche  Agglutination  als  Folge  der  veränderten 
Umgebung,  in  der  sich  die  Blutzellen  befinden,  stattfinden  kann, 
ganz  unabhängig  von  Fibrinausscheidungen.  Es  ergibt  sich 
femer,  daß  dieser  Prozeß  in  gleichmäßiger  Weise  über  das 
ganze  Tierreich  verbreitet  ist  und  daß  diese  Agglutinations- 
erscheinung von  Zellen  ein  viel  weiter  verbreiteter  Vorgang  ist 
als  die  bei  höher  entwickelten  Tieren  sich  damit  associierenden 
Coagulationsprozesse.  Dieser  Agglutinationsprozeß  scheint  daher 
den  ursprünglichen  Mechanismus  darzustellen,  durch  den  einer 
Verblutung  nach  Verwundung  entgegengewirkt  wurde.  Eine 
weitere  Bedeutung  dieses  Agglutinationsthrombus  liegt  darin, 
daß  er  einen  Schorf  darstellt,  unter  dem  die  Wundheilung  in 
dem  verletzten  Gefäß  stattfinden  kann,  ohne  daß  die  Bewegung 
des  Blutes  eine  Störung  verursacht.  In  verschiedenen  Tier- 
klassen sind  nun  verschiedene  zellige  Elemente  an  diesem 
Agglutinationsvorgang  beteiligt.  Bei  Arthropoden  die  gewöhn- 
lichen Amöbocyten,  granulierte,  der  amöboiden  Bewegung  fähige, 
uninucleäre  Zellen ;  bei  Vögeln  handelt  es  sich  um  kleine,  uni- 
nucleäre  Zellen  und  bei  Säugetieren  um  die  Blutplättchen. 
Diese  verschiedenen  Elemente  sind  nun  auch  schon  von  ver- 
schiedenen Autoren,  insbesondere  von  Dekhuyzen^)  homologi- 
siert  worden.  Die  Ähnlichkeit  des  Verhaltens  dieser  Gebilde 
legt  diese  Annahme  ja  nahe.  Aber  die  hier  mitgeteilten  Tat- 
sachen machen  diese  Annahme  keineswegs  notwendig.  Dieselbe 
Funktion  könnte  in  verschiedenen  Tierklassen  von  verschiedenen 
zelligen  Elementen  übernommen  werden.  Insbesondere  ist  das 
Wesen  der  Blutplättchen  noch  nicht  sichergestellt.  Marino^) 
gibt  sogar  an,  daß,  wenn  Kaninchenblut  so  aufgefangen  wird, 
daß  der  Einfluß  der  Wunde  oder  Berührung  des  Blutes  mit 

0  Dekhuyzen,  M.  C,  Über  die  Thrombocyten.  Anat.  Anz.  XIX,  Nr.  21. 
^  Marino,  F.,  Recherches  sur  les  plaquettes  da  sang.    G.  r.  Soc.  Biol. 
28.  Janvier  1905. 
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Fremdkörpern  wegfällt,  Blutplättchen  in  vitro  nicht  nachge- 
wiesen werden  können. 

Wir  sahen  femer,  daß  bei  Vögeln  ein  unterschied  in  der 
Thrombenbildung  zwischen  Tieren,  bei  denen  durch  Hirudin  die 
Blutgerinnung  ganz  aufgehoben  war,  und  zwischen  Kontroll- 
tieren, nicht  besteht.  Jedenfalls  trat  in  allen  Tieren  Thromben- 
bildung ein,  und  auch  in  der  Größe  der  Thromben  bestand  kein 
wesentlicher  Unterschied.  Daß  sich  vielleicht  geringfügige 
quantitative  Unterschiede  in  der  Größe  oder  Festigkeit  der 
Thromben  finden  mögen,  falls  eine  noch  größere  Anzahl  von 
Versuchen  angestellt  würde,  ist  nicht  mit  Sicherheit  auszu- 
schließen. Anders  hingegen  verhält  es  sich  beim  Hunde.  Hier 
weisen  unsere  Versuche  darauf  hin,  daß  solche  Unterschiede 
bestehen.  Und  diese  Tatsachen  dürften  die  Divergenz  in  den 
Schlüssen  erklären,  zu  denen  Sahli  und  kürzlich  (nachdem  meine 
Versuche  im  wesentlichen  abgeschlossen  waren)  Schwalbe^) 
gelangte.  Dieser  Autor  fand  in  allen  4  Gefäßen  von  3  Hunden, 
die  zu  diesen  Versuchen  benutzt  wurden,  nach  vorheriger 
Hirudininjektion  und  Ätzung  der  Gefäßwand,  kleine  Thromben, 
während  Sahli  bei  Kaninchen  nach  Injektion  von  Blut^el- 
extrakt  um  in  das  Gefäß  eingeführte  Fremdkörper  niemals 
Thrombenbildung  fand.  Angaben  über  die  Wirkung  von  Gewebe- 
extrakten oder  von  Gewebsstücken  auf  das  Hirudinblut  finden 
sich  bei  diesen  Autoren  nicht.  Der  Unterschied  in  den  Ergeb- 
nissen dürfte  vermutlich  auf  der  verschieden  starken  Gerinnnngs- 
hemmung  in  den  Versuchen  von  Sahli  und  von  Schwalbe 
und  vielleicht  auf  gewisse  Differenzen,  die  zwischen  Kaninchen 
und  Hunden  bestehen  mögen,  beruhen. 

Wodurch  die  hemmende  Wirkung  der  Hirudininjektionen 
auf  die  Thrombenbildung  beim  Hunde  herbeigeführt  wird,  ist 
nicht  sicher.  Es  wäre  daran  zu  denken,  daß  Hirudin  die  innere 
Reibung  des  Blutes  herabsetzt.^)    Dadurch  mag  das  Haften- 

^)  Schwalbe,  Ernst,  Die  Morphologie  des  Thrombus  und  die  Blut- 
plättchen.   Zieglers  Beiträge,  7.  Suppl.,  1905. 

^  Carbone  hat  gefunden,  daß  Blutegelextrakt  die  Viscosität  des  Blutes 
herabsetzt.  (Carbone,  T.,  Influenza  del  grado  di  coagolabilita 
del  sangue  sulle  emorragie.  Primo  congresso  dei  Patologi  italiani» 
Torino  1902.    Cit.  nach  Bio  ehern,  Centralbl.  Bd.  I,  S.  265.) 
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bleiben  von  Blutplättchen  erschwert  werden.  Die  Möglichkeit 
läge  auch  vor,  daß  Hirudin  wohl  die  Ausscheidung  von  festem 
Fibrin  verhindert,  die  Bildung  von  einer  flüssigen  Vorstufe 
nur  vermindert,  aber  nicht  aufhebt  und  daß  die  Agglutination 
der  Plättchen  auf  dem  Vorhandensein  von  gelöstem  Fibrin 
beruht.  Das  ist  aber  sehr  unwahrscheinlich.  Die  durch  Hirudin 
in  einzelnen  Versuchen  herbeigeführte  Gerinnungshemmung 
war  viel  zu  stark,  als  daß  in  Lösung  gehaltenes  Fibrin  mit 
Wahrscheinlichkeit  als  die  Ursache  der  Agglutinationserscheinung 
angesehen  werden  könnte.  Hingegen  fanden  Neißer  und 
Friedemann ^)  bei  ihren  Untersuchungen  über  Ausflockung 
von  Mastix,  daß  Blutegelextrakt  einen  hemmenden  Einfluß  auf 
diesen  Vorgang  ausübt.  Möglicherweise  handelt  es  sich  hier 
um  einen  ähnlichen  hemmenden  Einfluß  wie  im  Falle  der 
Blutplättchen.  Es  ist  aber  auch  zu  erwägen,  daß  starke  Hirudin- 
lösungen  vielleicht  die  Konsistenz  der  Plättchen  verändern  und 
so  ihre  Agglutination  erschweren.  Diese  Frage  ist  also  durch 
die  vorliegenden  Untersuchungen  noch  nicht  beantwortet. 

Wir  können  jedoch  mit  sehr  großer  Wahrscheinlichkeit 
annehmen,  daß  es  die  mechanischen  Einwirkungen  sind,  welche 
die  Zellen  nach  Verletzung  der  Blutgefäßwand  treffen,  die  ihre 
Agglutination  bewirken.  Insbesondere  bei  Wirbellosen  lassen 
sich  tiefgreifende  Veränderungen  der  Zellen  unter  solchen  Um- 
ständen nachweisen,  wie  Verlust  der  Granula  und  Vacuolen- 
bildung,  Veränderungen  der  Konsistenz  des  Protoplasmas.  In 
den  verschiedensten  Tierklassen  entspricht  daher  die  zur  Throm- 
bose führende  Agglutination  zelliger  Elemente,  der  spontanen, 
in  vitro  zu  beobachtenden  Agglutination  derselben  Zellen  oder 
Zellbestandteile.  In  bezug  auf  die  Zusammensetzung  der  Thrombi 
fanden  sich  sehr  einfache  Verhältnisse  bei  Wirbellosen  und 
Vögeln;  beim  Hunde  hingegen  war  nicht  selten  eine  Schichtung 
der  Thromben  vorhanden. 

1)  Münchener  Med.  Wochenschr.  1904,  Nr.  11  u.  19. 
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Die  primären  Neubildungen  des  Herzens  gehören,  wie 
bekannt,  zu  den  seltensten  Erscheinungen  in  der  Pathologie 
der  Herzerkrankungen.  Dabei  erscheinen  als  überaus  seltene, 
resp.  unica,  solche  GeschwiUste,  die  sich  auf  Herzklappen 
lokalisieren.  Einen  ähnlichen  Fall  hatte  ich  vor  kurzem  Gelegen- 
heit zu  untersuchen,  und  er  erscheint  als  Thema  der  vorliegen- 
den Mitteilung  geeignet  infolge  seiner  Seltenheit  und  völliger 
Abwesenheit  irgendwelcher  Angaben  über  diese  Frage  in  der 
russischen  Literatur.  Von  ausländischen  Autoren  wurde  eine 
Reihe  von  Fällen  beschrieben,  die  alle  zu  den  gutartigen  Ge- 
schwülsten eines  Bindegewebstypus  gehören.  Dieser  Typus 
variiert  in  einigen  Fällen  in  seinen  Einzelheiten,  wodurch 
einigen  Autoren  die  Veranlassung  gegeben  wird,  neue  Be- 
nennungen vorzuschlagen  und  dadurch  sozusagen  den  Wert 
ihres  Falls  zu  erhöhen. 

Soviel  mir  aus  der  Literatur  bekannt  ist,  soll  zuerst 
Curtis  1871/72  einen  Fall  von  Klappenneubildung  beschrieben 
haben.  Bei  einer  SSjährigen  Frau  wurde  auf  der  Mitte  der 
Vorhofseite  des  Mitralsegels,  welches  die  Spuren   einer  alten 

Virehows  ArehiT  f.  pathoL  Anat  Bd.  185.  Hit.  2.  14 
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Endokarditis  (?)  iu  Form  von  Endokardverdickung  (?)  an  sich 
trug,  eine  halbkugelige,  halbkirschgroße,  rötliche,  wie  Johannis- 
beergelee aussehende  Bildung  mit  glatter,  glänzender  Oberfläche 
gefunden;  ihrer  Konsistenz  nach  war  sie  weich,  welk;  papilläre 
Struktur  wurde  im  frischen  Zustande  nicht  entdeckt.  Eine 
anatomische  Diagnose  ist  nicht  angeführt,  doch  wurde  gesagt, 
daß  durch  die  Obduktion  die  Todesursache  nicht  festgestellt 
wurde.  Klinisch  wurde  der  Fall  ebenfalls  infolge  des  schweren 
Zustandes  der  unerwartet  eingetretenen  Kranken  mit  knotigen 
Verdickungen  an  Fingern  und  trockener  Arthritis  an  beiden 
Oberschenkeln  nicht  untersucht.  Mikroskopisch  wurde  eine 
papilläre  Struktur  mit  schwach  ausgebildeter  fibröser  Grund- 
substanz gefunden.  Die  mit  dem  Endothel  bekleideten  Papillen 
enthielten  in  ihrem  Innern  zahlreiche  unregelmäßige,  rundUche 
Zellen  mit  blassen  Kernen,  zwischen  denen  sich  eine  reichliche 
Menge  fast  flüssiger  Intracellularsubstanz  befand.  In  dieser 
Substanz  befanden  sich  auch  zarte,  kurze  Fäserchen,  die  in 
allen  Richtungen  verliefen.  Von  Gefäßen  war  keine  Spur 
vorhanden. 

Obwohl  der  Autor  auf  Grund  einer  solchen  Struktur  diese 
Bildung  für  eine  myxomatöse  anspricht,  hält  er  sie  doch  nicht 
für  ein  Myxom,  —  für  eine  wahre  Geschwulst,  die  aus  einem 
beständigen,  genau  organisierten  Gewebe  besteht,  sieht  aber  in 
ihr  eine  entzündliche  Bildung,  die  sich  infolge  ihrer  Jugend  in 
einem  myxomatösen  Zustande  und  auf  dem  Wege  einer  Meta- 
morphose in  fibröses  Bindegewebe  befindet.  Dieser  Autor  sieht 
in  ihr  eine  Neubildung  des  Endokards  „wahrscheinlich^  rheuma- 
tischen Ursprunges  sui  generis,  die  mit  den  gewöhnlich  beob- 
achteten Resultaten  einer  Endokarditis  nicht  identisch  ist. 

Ein  anderer  Fall  wurde  im  Jahre  1873  von  Debove 
beschrieben.  Sein  Myxom  befand  sich  auf  der  Tricuspidalis, 
war  ebenfalls  kugelig,  bestand  aus  myxomatösem  Gewebe; 
Gefäße  enthielt  es  ebenfalls  nicht.  ^) 

Ferner  teilt  Ribbert  drei  Fälle  von  Klappenmyxomen  mit. 
Das  eine  von  ihnen  befand  sich  auf  der  Pulmonalklappe,  zwei 


^)  Da  mir  das  Original  nicht  zugänglich  war,  kann  ich  den  Fall  aus- 
führlich nicht  anführen. 
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andere  —  auf  den  Tricuspidalissegeln.  Sie  hatten  die  Gestalt 
dnrehBichtiger,  auf  dfinnen  Stielchen  sitzender  Knötchen  von 
papillärer  Struktur.  Das  erste  war  1^:1  mm,  das  zweite  7  :  3 
und  das  dritte  3  :  1^  mm  groß.  In  einem  Falle  auf  der  Tricus- 
pidalis  bestand  das  Gewebe  der  Papillen,  welches  mit  gequollenem 
Endothel  bekleidet  war,  aus  typischem  myxomatösem  Gewebe 
—  aus  homogener  myxomatöser  Grundsubstanz  mit  disse- 
minierten sternförmigen  Zellen.  Den  Grund  der  Papillen  stellten 
faserige  Büschelchen  dar,  die  von  der  Basis  entweder  in  Form 
von  Achsen  ausgingen  oder  ganz  das  Schleimgewebe  ver- 
drängten. Dieses  Gewebe  zeigte  deutlich  seinen  Ursprung  aus 
der  subendothelialen  Schicht;  in  einem  anderen  Falle  von 
Myxom  der  TricnspidaUs  war  die  Grundsubstanz  leicht  faserig, 
und  die  Zellen  waren  nicht  so  gut  entwickelt;  im  dritten  Falle 
endlich  war  die  subendotheliale  Schicht  besonders  scharf  aus- 
geprägt und  man  konnte  sie  deutlich  als  Ausgangspunkt  des 
myxomatösen  Gewebes,  das  den  größten  Teil  der  Papillen 
zusammensetzte,  feststellen.  Gefäße  enthielten  die  Myxome 
gar  nicht.  Die  Klappen  selbst  waren,  außer  einer  leichten 
Verdickung  der  subendothelialen  und  folgenden  Schichten,  völlig 
normal  und  trugen  auf  sich  keine  Spuren  von  früheren  Ent- 
zündungen und  Gefäßneubildungen.  Ribbert  hält  sie  für  wahre 
Myxome  und  stellt  ihre  Entwicklung  in  Beziehung  zu  der 
Bildung  eines  überflüssigen  zelligen  Materials  infolge  irgend- 
welcher kleinen  Entwickelungsstörung.  Dieses  Material  sollte 
eine  Verdickung  beider  Schichten  verursachen  und  behielt  seinen 
embryonalen  Charakter  in  der  Subendothelialschicht. 

Einen  anderen  Fall  von  papillärem  Myxom  auf  der  Tricus- 
pidalis  beschrieb  Guth  im  Jahre  1898.  Im  Herzen  einer 
54  Jahre  alten  Frau,  die  an  Magenkrebs  gestorben  war,  wurde 
unerwartet  auf  einem  Tricuspidalsegel,  und  zwar  auf  dessen 
Vorhofseite  und  fast  in  der  Mitte,  eine  Bildung  von  bohnen- 
artiger Gestalt,  weicher  Konsistenz  und  von  grauroter  Farbe 
gefunden.  Sie  war  mit  den  Klappen  durch  ein  breites  Füßchen 
verbunden  und  von  papillärer  Beschaffenheit.  Die  mikroskopi- 
sche Untersuchung  zeigte,  daß  diese  Bildung  aus  dünnen  und 
langen  Papillen,  die  mit  Endothel  bekleidet  waren,  zusammen- 
gesetzt war.     Die   Hauptmasse  3er  Papillen  war   eine    sehr 

14* 
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zellenarme  Substanz,  die  teils  homogen,  teils  streifig  aussah. 
Hämatoxylin  färbte  sie  rötlichblau,  van  Gieson  —  rosen- 
rot bis  braunrot.  An  der  Basis  vereinigten  sich  die  Papillen 
zu  großen  Stämmen,  die  in  das  Grewebe  der  Klappen  über- 
gingen. Der  genannte  Autor  weist  auf  die  Anwesenheit  von 
sehr  zarten  Gefäßen  an  einzelnen  Stellen  hin.  Im  Herzendokard 
wurden  keine  Veränderungen  beobachtet.  Auf  Grund  dieser 
Struktur  hält  der  Verfasser  diese  Bildung  für  ein  Myxom a 
papilläre  und  als  deren  Ausgangspunkt  bezeichnet  er  das 
Klappengewebe. 

Ribbert  beschrieb  in  seiner  Geschwulstlehre  (1904)  noch 
einen  Fall  von  Tricuspidalmyxom.  Diese  Geschwulst  war  rund- 
lich, 4 : 3  mm  groß.  Sie  war  nicht  so  durchsichtig  wie  die 
oben  erwähnten,  war  reicher  an  Fibrillen,  war  ebenfalls  mit 
Endothel  bedeckt  und  hatte  reichliche  Kapillaren.  Diese  Ge- 
schwulst bildete  einen  abgeschlossenen  Bezirk  und  saß  in  einer 
Vertiefung  des  Endokards,  welches  sie  auch  ringsherum  in 
dünner  Schicht  umgab.  Von  den  Klappen  selbst  erwähnt  Ribbert 
nichts;  auf  der  Figur  aber  sieht  man  auch  in  ihnen  eine 
reichliche  Menge  von  kleinen  Blutgefäßen  und  Infiltraten.  Was 
den  Ursprung  des  Gebildes  anbetrifft,  so  neigt  Ribbert  zu  der 
Anschauung,  „daß  es  gleichsam  als  ein  abgesprengter  Ge webs- 
komplex sich  aus  dem  Endokard  heraushebt"^. 

Im  Jahre  1905  wurden  zwei  Fälle  von  Klappengeschwülsten 
beschrieben.  Der  eine  stammt  von  Reit  mann  und  war  als 
ein  zufälliger  Fund  bei  der  Obduktion  eines  an  Pneumonie 
Gestorbenen,  welche  sich  an  Apoplexie  angeschlossen  hatte, 
gefunden  worden.  Anatomisch  wurde  das  Gebilde  als  ein  „Throm- 
bus gelatinosus^  (?)  diagnosiert.  In  diesem  Falle  befand  sich  die 
Geschwulst,  die  erbsengroß  war  und  an  einem  Füßchen  saß, 
auf  der  vorderen  Seite  der  Pulmonalklappe  bei  dem  Nodulua 
Arantii.  Sie  war  rötlichgelb,  wachsähnlich  glänzend  und  schwach 
durchsichtig.  Andere  Veränderungen  waren  im  Herzen  nicht 
zu  konstatieren.  Eine  mikroskopische  Untersuchung  stellte  fest, 
daß  die  ganze  Bildung  aus  einer  bindegewebigen  Grundsubstanz 
mit  einem  ähnlichen,  in  der  Verbindung  mit  der  Klappe  stehen- 
den Füßchen  und  einer  gewissen  Menge  von  papillären  Bildungen 
zusammengesetzt  war.    Die  letzteren  standen  mit  den  Klappen 
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in  Verbindung  nnd  bestanden  aus  einer  eigenartigen  hyalin- 
ähnlichen  Substanz.  Die  Oberfläche  der  Neubildung  war  mit 
dem  Endothel,  das  eine  Fortsetzung  vom  Endokard  darstellte, 
bekleidet.  Das  Klappengewebe  zeigte  keine  Veränderungen 
außer  der  unregelmäßigen  Verteilung  von  Fibrillen  an  der 
Fixationsstelle  des  Füßchens.  Das  letztere  und  der  Grundteil 
der  Neubildung  bestanden  aus  einem  zellarmen,  sich  rotfärbenden 
Bindegewebe,  das  Spuren  eines  Anfangsstadiums  von  hyaliner 
Degeneration  erkennen  ließ.  Die  aus  dem  Grundteil  stammen- 
den Papillen  waren  durch  homogene  zellarme  Substanz  gebildet, 
in  der  sich  an  einigen  Stellen  schmale  Streifen  befanden,  die 
eine  fibrilläre  Struktur  zeigten,  und  die  Kerne  enthielten,  welche 
durch  nichts  von  den  typischen  Bindegewebskemen  sich  unter- 
schieden. Die  Endpapillen  waren  völlig  homogen;  auf  ihrer 
Oberfläche  konnte  man  hier  und  da  je  einen  Fibroblast,  der 
dicht  unter  dem  Endothel  lag,  sehen.  Diese  Geschwulst  wurde 
von  dem  Verfasser  als  hyalofibroma  angesehen. 

Ein  zweiter  und  letzter  Fall  ist  von  Leonhardt  in  seiner 
Arbeit  „Über  Herzmyxome  und  besonders  über  die  Myxome 
der  Herzklappen^  angegeben. 

Dieser  Fall  verdient  infolge  seiner  Eigentümlichkeit  eine 
ausführlichere  Beschreibung.  Er  war  ein  zufälliger  Fund  bei 
der  Sektion  einer  22jährigen  Dienstmagd,  die  unter  den  Er- 
scheinungen der  Herzinsuffizienz  gestorben  war.  Klinische 
Diagnose  lautete:  Phthisis  pulmonum,  Insufficientia  valvulae 
mitralis  mit  geringer  Stenose,  Pleuritis  sicca  utriusque  lateris. 

Die  Sektion  bestätigte  die  klinische  Diagnose. 

Im  Herz  wurde  gefunden:  Hypertrophie  und  Dilatation  des  rechten 
Ventrikels,  der  linke  —  N,  beide  Vorhöfe  —  bedeutend  dilatiert.  Beide 
Mitralklappen  sind  an  allen  Stellen  miteinander  verwachsen,  teils  verkalkt, 
und  bilden  einen  festen  Ring,  welcher  nur  eine  schmale,  für  einen  Zeige- 
finger durchgängige  Öffnung  freiläßt.  Die  Sehnenfäden  sind  verkürzt  und 
verdickt.  Die  übrigen  Klappen  sind  normal.  Auf  der  Vorhofseite  des 
hinteren  Mitralsegels  an  der  Stelle  seines  Abganges  und  9  mm  entfernt 
von  ihrem  freien  Rande  befindet  sich  eine  6 :  ö  mm  große,  unregelmäßig 
runde,  mit  einem  kurzen  Füßchen  versehene  Bildung.  Ihre  Farbe  ist 
rot-braunrot.  Die  Oberfläche  ist  im  allgemeinen  glatt,  glänzend,  mit  leichten 
Einziehungen,  ohne  Spur  von  fibrinösen  Auflagerungen.  Ihre  Konsistenz 
ist  weich,  elastisch.  Am  Schnitte  ist  deutlich  zu  sehen,  daß  die 
Neubildung  sich  an  der  Anfangsstelle  der  Mitralis  befindet  und  von  der 
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Vorhofswand  ausgeht  Die  Neubildung  ist  reich  an  Blut,  besteht 
aus  fadenziehender  Substanz.  Die  Farbe  ist  an  dem  Schnitte 
nicht  gleich:  an  der  Peripherie  ist  sie  dunkeler  und  mehr  rot 
infolge  der  Blutfülle  und  des  Pigments.  Das  Zentrum  und  die 
Basis  entsprechen  durch  ihre  weiße  Farbe  der  Farbe  des  Rlappenringes  und 
gehen  in  ihn  über,  streng  abgegrenzt  von  den  übrigen  Teilen.  Die  letzteren 
nehmen  V^»  ^ö  hellen  Teile  2/3  ein. 

Mikroskopisch  ist  folgendes  zu  beobachten:  V.  mitralis  ist  an  ihrem 
freien  Rande  bindegewebig  verdickt,  reich  an  Gefäßen.  An  der  Entwickelnngs- 
stelle  der  Bildung  ist  das  snbendotheliale  Gewebe  in  ganzer  Ausdehnung 
vergrößert,  bildet  eine  Art  von  Wulst.  Hier  sind  ebenfalls  Gefäße,  obgleich 
in  einer  geringeren  Menge,  doch  seiner  Größe  nach  bedeutender.  Sie 
setzen  sich  in  die  Geschwulst  fort  und  verbreiten  sich  in 
dieser.  Das  Gewebe  der  Geschwulst  besteht  aus  ziemlich  homogener, 
feiner,  fadenförmiger  oder  feinkörniger  Masse,  die  eine  Mucinreaktion  gibt ; 
in  ihr  befinden  sich  spindelförmige  und  sternförmige  anastomosierende 
Zellen,  die  ein  Netz  bilden.  Die  Zellen  sehen  den  Lymphocyten  ähnlich, 
die  roten  Blutkörperchen  befinden  sich  in  allen  Stadien  einer 
regressiven  Metamorphose.  In  den  Zellen  und  in  dem  Stroma 
ist  eine  große  Menge  von  hämatogenem  Pigment  abgelagert. 
Zugleich  mit  den  Gefäßen  gelangen  in  die  Geschwulst  natürlich  auch  in 
reichlicher  Menge  feine  bindegewebige  Fasern,  die  an  der  äußersten 
Peripherie  unmittelbar  die  ganze  Geschwulst  umgeben,  und  die  mit  dem  vom 
Endokard  übergehenden  Endothel  bekleidet  sind.  Elastische  Fasern  sind 
nur  in  den  Gefäßen  zu  sehen. 

Am  Ende  der  Beschreibung  sagt  der  Verfasser  folgendes: 
,,Nach  alledem  stehe  ich  nicht  an,  die  Geschwulst  als  ein  sehr 
gefäßreiches  Myxom  anzusprechen."  Bei  der  weiteren  Be- 
sprechung seiner  Bildung  äußert  sich  der  Verfasser  in  der 
Weise,  „daß  der  Annahme  einer  endokarditischen  Wucherung 
(obgleich  im  Herzen  deutliche  Spuren  einer  früheren  Endokarditis 
vorhanden  sind)  die  Lage  der  Geschvnilst,  die  weit  von  der 
Entzündungszone  entfernt  ist,  ihre  runde  Gestalt,  besonders 
aber  die  histologische  Struktur  der  Geschwulst  und 
ferner  in  erster  Linie  eine  positive  Reaktion  auf  Mucin,  ein 
Hindernis  darbietet".  Die  Entstehung  der  Geschwulst  leitet  er  als 
wahrscheinlich  von  der  subendokardialen  Schicht  der  Klappen 
ausgehend  ab. 

Die  oben  kurz  erwähnten  Fälle  enthalten  alle  bisher  be- 
schriebenen Neubildungen  an  den  Klappen.  Der  größere  Teil 
von  ihnen  —  5  Fälle  —  lokalisierte  sich  auf  der  Tricuspidalis ; 
je  zwei  Fälle  wurden  auf  der  Bicuspidalis  und  auf  der  Klappe 
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der  Pulmonalis  beschrieben.  Vor  der  kritischen  Wertbestimmung 
dieser  Fälle  werde  ich  die  Beschreibung  eines  von  mir  beob- 
achteten Falles  anführen  und  damit  die  Lücke,  von  der 
Ribbert  in  seiner  Geschwulstlehre:  „Myxome  sind  auf  der 
Aortenklappe  noch  nicht  gefunden^  spricht,  ergänzen. 

Der  von  mir  untersuchte  Fall  einer  Herzklappennenbildung  war  als 
ein  zufälliger  Sektionsbefand  an  der  Leiche  eines  Kranken,  S.  S.,  38  Jahre 
alt,  der  in  dem  Moskauer  alten  Katharinischen  städtischen  Krankenhause 
gestorben  war,  gefunden  worden.  (Die  Autopsie  wurde  von  Dr.  BaranoS 
unter  meiner  Mitwirkung  ausgeführt.) 

Die  Sektion  ergab  folgendes:  Phlegmone  thoracis  lateris  dextri. 
Pleuritis  incipiens  lobi  inferioris  pulmonis  dextri.  Oedema  permagnum 
pulmonum.  Bronchitis  purulenta.  Degeneratio  parenchymatosa  myocardii, 
hepatis  et  renum.    Tumor  lienis  acutus.    Sepsis. 

Bei  der  Untersuchung  des  sezierten  Herzens  wurde  auf  der  mitüeren 
Aortenklappe  ein  kleines,  erbsengroßes,  warziges  Gebilde  gefunden.  Es 
befand  sich  auf  der  zum  Ventrikel  gerichteten  Oberfläche  der  Klappe  fast 
in  der  Mitte,  etwas  links  vom  Nodulus  Arantii.  Mit  dem  Klappengewebe 
war  es  sehr  fest  vereinigt,  blaßrot  und  es  besaß  eine  weiche  Konsistenz. 
Makroskopisch  war  es  sehr  schwierig  zu  entscheiden,  womit  man  es  hier 
zu  tun  habe.  Es  wurde  vermutet,  daß  es  entweder  eine  Endocarditis 
verrucosa  bei  der  septischen  Erkrankung  oder  ein  organisierter  Thrombus 
wäre.  Die  Aortenklappe  selbst  zeigte  außer  dem  beschriebenen  Auswüchse 
keine  Veränderungen;  sie  war  glatt,  fein,  gleichförmig.  Die  übrigen 
Klappen  waren  normal.  Seitens  des  Herzmuskels  war  eine  Welkheit  kon- 
statiert. Das  Herz  wurde  in  toto  in  5^/oFormalinlösung  fixiert.  Nach  der 
Fixierung  und  gewöhnlicher  Behandlung  wurde  diese  Herzklappe  aus- 
geschnitten und  in  Gelloidin  eingebettet.  Auf  den  Schnitten,  die  mit 
Hämatoxylin-Eosin,  nach  van  Gieson  scher,  Weigert  scher  und  Miner- 
wi nischer  Methode  und  mit  Meyers  Mucikarmin  gefärbt  waren,  wurde 
das  unten  beschriebene  Bild  beobachtet.  Die  Schnitte  wurden  in  der 
Längsrichtung  angefertigt,  so  daß  es  bei  der  schwachen  Vergrößerung 
möglich  war,  die  Masse  der  Klappe,  die  aus  ihrem  Gewebe  ausgehenden 
kurzen  und  ziemlich  schmalen  Füßchen  und  das  aus  der  Spitze  des  letzteren 
nach  allen  Seiten  in  Form  von  mannigfaltigen  papillenartigen  Auswüchsen 
sich  verzweigende  Gewebe  zu  sehen  (siehe  Textfigur  1).  Eine  genauere 
Untersuchung  wies  auf  eine  völlig  identische  Struktur  der  Papillen;  eine 
jede  von  ihnen  war  von  außen  mit  einer  ununterbrochenen  Reihe  von 
Endothelzellen,  die  ovale  Kerne  und  homogenes  Protoplasma  enthielten, 
bekleidet.  Die  Grundsubstanz  der  Papillen  besteht  aus  einem  feinen,  netz- 
förmigen Gewebe,  in  dem  Zellen  von  zwei  Typen  eingelagert  sind :  erstens 
findet  man  hier  Zellen  mit  ovalen,  sich  schwach  tingierenden  Kernen  mit 
einer  geringen  Menge  von  Protoplasma,  welches  lange  Fortsätze  aussendet, 
80  daß  die  Zellen  ein  sternförmiges  Aussehen  haben;  zweitens  findet  man 


ninde  Zetlea.  die  groBe.  ninde,  sich  gut  tingierende  und  gewdhnlicb  ex- 
zentrisch liegende  Kerne  and  eine  große  Menge  von  Protoptasm«  hatten. 
Die  Zellen  des  ersteren  Typns  sind  spärlich  und  finden  sich  hauptsächlich 
in  den  zentralen  Teilen  der  Papillen:  die  Zellen  der  letzteren  Art  sind  in 
reichlicher  Menge  vorhanden,  und  zwar  hauptsächlich  in  der  Peripherie.  An 
einigen  Stellen  befinden  sich  Zellen,  die  als  Obergangsformen  zu  den  ersteren 


Fig.  1.    Längsschnitt  ungefähr  über  die  Mitte  der  Neobildung   mit  dem 

Klappengewebe.    Färbung  auf  elastisches  Gewebe  (Minervini)  und 

Hämatoij-lin.     Vezp".  1;10. 


erklärt  werden  konnten  (siehe  Teitfig,  21.  In  den  zentralen  Teilen  weniger 
Papillen  kann  man  schmale  Züge  von  Kindegewebsfasern.  mit  ihnen  ange- 
hörigen  langen  schmalen  Kernen,  beobachten.  Bei  der  Färbung  nach  van 
Gieson  treten  diese  Züge  deutlich  in  Form  von  rosaroten  zentralgeh enden 
faserigen  Strängen  her\-or.  Dagegen  nimmt  der  übrige  Teil  der  Papille  keine 
Färbung  an.  Die  Färbung  auf  elastisches  Oewebe  zeigt,  daß  an  ver- 
schiedenen Stellen  zwischen  den  Fasern  auch  dünne  elastische  Fäserchen 
vorhanden  sind. 

Der  Stiel  der  oben  beschriebenen  Neubildung  besteht  in  seinem  Zen- 
tralteil aus  einem  identischen  faserigen  Bindegewebe  mit  einem  reichlichen 


Beigeioisch  von  elastischen  Fasern;  an  den  lateralen  Seiten  des  Föficheos 
befinden  sich  schmale  Partien  lockerer,  netzförmiger  Fasern,  die  dem 
Papillenstroma  mit  den  oben  erwähnten  zwei  Typen  von  Zellen  ähnlich 
sind,  über  welche  von  der  Klappenwand  aus  das  Endothel  hinüberzieht. 
An  vielen  Präparaten  kann  man  dentlicb  ein  beginnendes  Auswachsen 
der  papillenförmigen  Auswüchse  aus  dem  oberen  und  unteren  Füßchen- 


fV. 


Fig.  2.    Die  Struktur  der  einzelnen  Papillen  der  Neubildung;  feine,  netz- 
förmige Grundsubstanz  mit  randovalen,  sternförmigen  und  Obergangszellen. 
-Die  Peripherie  ist   in  ganzer  Ausdehnung  mit  Endothel  Zeilen  bekleidet. 
Färbung  mit  Hämatoxylin-Eosin.    Vergr.  1:160. 


rande  wahrnehmen;  so  häufen  sich  gleich  unter  dem  Endothel  die 
Zellen  des  zweiten  Typus;  es  erscheint  ein  kleiner  Vorsprang,  in  den  die 
netzförmigen  Fäserchen  mit  den  sternförmigen  Zellen  aus  der  peripheri- 
schen Zone  des  Füßchens  eindringen;  unter  allmählicher  Zunahme  von 
Zellen  und  F&serchen  dehnt  sich  der  Vorsprung  aus  und  es  entsteht  eine 
Papille,  die  ihrerseits  neue  Papillen  trägt.  Der  Vollständigkeit  der  Be- 
schreibung wegen  sei  noch  auf  die  Anwesenheit  der  unregelmäßig  in  dem 
FQBchen  zerstreuten  einzelnen  kleinen  runden  Zellen  hingewiesen.  Das 
Füßeben  der  Neubilduhg  geht  mit  seiner  breiten  Basis  unmittelbar  in  das 
Gewebe  der  Klappe,  und  zwar  in  die  oberflächlichste  Schicht  derselben. 
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in  die  sog.  subendotheliale  Schicht,  über.  Diese  letztere  zeigt  sich  in 
dem  betreffenden  Bezirke  als  bedeutend  verdickt;  dagegen  ist  sie  auf  der 
übrigen  Oberfläche  der  Klappe  fast  unkenntlich,  sie  besteht  hauptsächlich 
ans  längsgestreckten  feinen  Bindegewebsfasern,  die  reich  an  Zellelementen 
sind.  Die  übrigen  Schichten  der  Klappenwand  nehmen  keinen  Anteil  am 
Prozeß;  die  nächsten  aber  von  ihnen  zeigen  charakteristische  Veränderungen. 
Auf  den  Präparaten,  die  auf  elastisches  Gewebe  gefärbt  sind,  tritt  diese 
Tatsache  deutlich  hervor.  Die  gleich  unter  der  subendothelialen  Schicht 
durch  die  ganze  Klappe  hindurch  gehende  Elastica  bildet  das  Niveau  des 
obenerwähnten  Prozesses.  Sie  selbst  ist  etwas  auseinandei^ef asert ;  ihre 
Fasern  liegen  nicht  so  dicht  aneinander  wie  in  dem  übrigen  TeUe  der 
Klappe,  und  ein  Teil  von  ihnen  geht  in  das  Füßchen  und  teils  in  die  Pa- 
pillen in  Form  von  dünnen  Fäserchen  über.  In  der  folgenden  (in  der 
Richtung  zur  Sinusoberfläche  der  Klappe)  elastisch-bindegewebigen  Schicht 
kann  man  im  Verhältnis  zum  Normalen  eine  reichlichere  Menge  von 
elastischen  Fasern  sowie  von  Zellen  konstatieren.  Die  übrigen  Schichten 
zeigen  ihren  gewöhnlichen  Bau.  Ich  möchte  endlich  auf  ein  völliges 
Fehlen  von  Vaskularisation,  sowohl  im  Gewebe  der  Neubildung  selbst,  als 
auch  in  der  ganzen  Klappe,  hinweisen.  Bei  der  Färbung  mit  Mucikarmin 
Meyer  ließ  sich  die  Grundsubstanz  der  Papillen  in  einer  schön  rosen- 
roten Farbe  tingieren.  Etwas  höher  als  die  beschriebene  Bildung  befand 
sich  ein  kleiner  fibromatöser  Auswuchs,  der  aus  Bindegewebsfasern  mit 
schmalen  Kernen  bestand  ^  es  mischten  sich  mit  ihnen  teils  auch  die 
elastischen  Fasern  hauptsächlich  an  der  Peripherie.  Als  ihre  Ausgangs- 
punkte waren  dieselben  Schichten  wie  in  der  ersten  Bildung  anzu- 
sprechen; die  Oberfläche  war  mit  Endothel  vom  Endokard  der  Klappe 
überzogen. 

Die  mikroskopische  UntersuchuDg  zeigte  also,  daß  hier  die 
Rede  von  einem  für  die  Klappe  ungewöhnlichen  Prozesse  ist. 
daß  hier  bei  dem  normalen  Zustande  des  Klappengewebes  eine 
atypische  bindegewebige  Wucherung  in  papillärer  Form  vor- 
handen ist,  die  als  Ausgangspunkt  die  subendotheliale  Schicht 
der  Klappe  hat.  Diese  Wucherung  besteht  aus  Bindegewebs- 
zellen, die  hauptsächlich  in  der  lockeren  Substanz  gelagert 
sind:  in  der  letzteren  befinden  sich  ebenfalls  auch  elastische 
Fasern,  die  zentral  liegen  und  wahrscheinlich  die  Grund- 
substanz für  das  benachbarte  lockere  Gewebe  bilden.  Die 
früheren  Autoren  diagnosticierten  solche  Geschwülste  auf  Grund 
der  analogen  Struktur  als  Myxome.  Doch  in  bezug  auf  die 
letzteren  ist,  wie  bekannt,  noch  bis  jetzt  keine  völlige  Ein- 
heit in  den  Meinungen  der  Autoreu  erzielt  worden.  Es 
existieren  zwei  Meinungen :  nach  der  einen  wird  die  Anwesen- 
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heit  der  myxomatösen  Geschwülste  als  eine  selbständige  Er- 
scheinung im  onkologischen  System  betrachtet;  nach  der  an- 
deren wird  sie  anf  Gmnd  des  Fehlens  solchen  Gewebes  bei  der 
normalen  Struktur  der  menschlichen  Gewebe  Temeint;  die 
Anhänger  dieser  letzten  Meinung  sehen  in  den  Myxomen  ent- 
weder eine  Folge  der  Entartungen  von  Fibromen  und  anderer 
Bindegewebsgeschwülste  oder  eine  Art  von  Metaplasie.  Einige 
Autoren  (Orth,  Leonhard  u.  a.)  halten  für  ein  äußerst  wichtiges 
Differenzierungs-  und  Unterscheidungsmittel  in  der  Frage  über 
die  wahre  Natur  des  Gewebes  die  Reaktion  auf  Mucin,  das 
die  Geschwülste,  die  aus  pseudo-myxomatösen  Geweben  be- 
stehen (fibroma  oedematosum,  organisierte  Thromben  usw.) 
nicht  enthalten. 

Ich  möchte  daher  sagen,  daß  überhaupt  eine  Reaktion 
auf  Mucin,  Collagen,  CoUastin  usw.  in  ihren  Resultaten  sehr 
variabel  ist.  Im  einzelnen  muß  ich  ebendasselbe  auch  betreffs 
der  gelobten  Reaktion  mit  Meyers  Mucikarmin  wiederholen. 
Diese  Färbung  gab  nur  (unter  der  Beobachtung  ebenderselben 
technischen  Bedingungen)  völlig  identische  Resultate  bei  der 
Färbung  der  obenerwähnten  wahren  Klappengeschwulst  und 
einer  Pseudogeschwulst  des  linken  Vorhofsendokards,  ^)  die  ihrer 
Struktur  nach  eine  organisierte  thrombotische  Masse,  völlig 
analog  mit  dem  Leonhardtschen  Falle,  darstellte.  Indem  ich 
die  Aufmerksamkeit  auf  die  Tatsache  richte,  daß  alle  Autoren 
die  Entstehung  der  Klappenmyxome  aus  dem  Bindegewebe  der 
subendothelialen  Schicht,  aus  der  auch  die  Füßchen  der  Neu- 
bildungen bestehen,  beschreiben,  daß  auch  in  meinem  Falle 
eine  fibromatöse  Wucherung  vorhanden  war,  bin  ich  geneigt, 
mich  der  letzten  Meinung  der  Autoren  anzuschließen.  Ich  bin 
geneigt,  in  den  beschriebenen  Geschwülsten  Fibrome  zu  sehen, 
die  sich  unter  dem  Einflüsse  ungünstiger  Bedingungen  in  bezug 
auf  ihren  Sitz,  infolge  des  Fehlens  der  ernährenden  Blutgefäße, 
eines  konstanten  Reizes  seitens  des  Blutstroms  usw.  eine  Neigung 
zur  allgemein  bekannten  Bindegewebsentartung  besitzen.  Eine 
wichtige  Bestätigung  dazu  sehe  ich  auch  im  Falle  von  Reit  mann, 

^)  Dieser  Fall  (ans  der  anatomischen  Abteilung  des  Kaiserl.  Katharini- 
sehen  Krankenhauses)  wird  von  mir  bald  mit  einem  anderen  Falle 
publiziert. 
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bei  dem  das  ursprüngliche  Bindegewebe  einer  hyalinen  Dege- 
neration anheimfiel.  Deswegen  denke  ich,  daß  die  richtigste 
und  vereinigende  Benennung  für  diese  Geschwülste  wäre 
fibroma  papilläre  mit  dem  Hinweis  auf  ihren  Zustand: 
fibroma  molle,  myxofibroma,  hyalofibroma  usw. 

Wenn  ich  mich  jetzt  zur  Untersuchung  der  obenerwähnten 
Fälle  der  Klappengeschwülste  wende,  werde  ich  sie  in  zwei 
Gruppen  sowohl  ihrer  Form  als  auch  der  mikroskopischen 
Struktur  nach  teilen.  Auf  die  ersten  Kategorien  beziehe  ich 
zwei  Fälle:  1)  den  Ribberts  (1904)  und  den  Leonhardts. 
Über  den  Fall  von  Debove,  der  seiner  Form  nach  zu  dieser 
Kategorie  gehört,  kann  ich  aus  dem  oben  erwähnten  Grunde 
nicht  reden.  Eine  kurze  Beschreibung  des  Falles  von  Ribbert 
in  dessen  Geschwulstlehre  gestattet  nicht,  ein  abschließendes 
Urteil  über  seine  Natur  zu  fällen.  Er  gibt  jedoch  zu  folgenden 
Erwägungen  Veranlassung,  besonders  im  Hinblick  auf  die  bei- 
gegebene Figur:  erstens  eine  reichliche  Vascularisation  an  der 
Basis  der  Geschwulst  des  Klappengewebes  selbst  mit  kleinen 
Infiltraten,  zweitens  kolossale  Entwicklung  von  Gefäßen  „im 
fibrillenreichen  Gewebe"  und  drittens  endlich  der  endokardiale 
Überzug  —  ein  Befund,  welcher  immer  bei  der  Organisation 
von  Thromben  gemacht  wird  — ,  alles  dies  bringt  mich  auf 
den  Gedanken  an  die  Organisation  eines  Thrombus  und  fordert 
deswegen  seitens  des  Autors  eine  ausführliche  Differenzierung. 
Jedenfalls  soll  dieser  Fall  zu  den  unsicheren  gerechnet  werden. 

Was  den  Fall  von  Leonhardt  anbetrifft,  so  kann  hier 
kein  Zweifel  daran  sein,  daß  es  sich  in  diesem  um  eine  Or- 
ganisation von  thrombotischen  Massen  handelt.  Dafür  spricht 
eine  alte  endokarditische  Affektion  der  Bicuspidalis  selbst  und 
die  mikroskopische  Struktur  dieser  Bildung.  Ich  bemerke 
dabei,  daß  der  Autor  selbst  gerade  in  ihr  einen  besonders  für 
die  Diagnose  der  Geschwulst  redenden  Befund  wahrnimmt. 
Meiner  Ansicht  nach  stellt  die  ausführliche  makro-  und  mikro- 
skopische Beschreibung,  die  von  dem  Autor  gegeben  wird, 
eine  schöne  Beschreibung  von  allmählich  sich  schichtenförmig 
ablagernden  thrombotischen  Auflagerungen  und  ihrer  allmähli- 
chen Organisation  dar.  Indem  ich  es  nicht  für  notwendig 
halte,  auf  eine  genauere  Analyse  des  betreffenden  Falles  ein- 
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zngehen,  weise  ich  noch  auf  einen  der  Widersprüche  des  Au- 
tors  hin,  wodurch  er  sich  selbst  widerlegt.  Bei  dem  Aus- 
sprechen seiner  Erwägung  betreffs  der  Notwendigkeit,  den  Fall 
von  Curtis  für  ein  wahres  Myxom  zu  halten,  spricht  er  unter 
anderem  vor  allem:  „Auch  spricht  die  völlige  Gefäßfreiheit 
der  Geschwulst  selbst  nicht  für  eine  in  Organisation  begriffene 
entzündliche  Neubildung,  bei  der  zum  mindesten  feine  Gefäß- 
sprossen, aus  Klappengefäßen  stammend,  sich  finden  lassen/^ 
Unterdessen  hindert  den  Autor  nicht  eine  ähnliche  Tatsache, 
die  sehr  scharf  und  typisch  ausgedrückt  war,  die  von  ihm  be-  * 
schriebene  Bildung  für  eine  wahre  „gefäßreiche^  Geschwulst  zu 
halten.  Dabei  geht  in  den  Arbeiten  der  vorhergegangenen 
Autoren  bei  der  Differenzialdiagnose  als  roter  Faden  hin- 
durch die  Behauptung  einer  völligen  Abwesenheit  der  Spuren 
von  Endocarditis  valvularum  und  ihrer  Yascularisation. 

Alle  übrigen  sieben  Fälle,  die  von  mir  zur  zweiten  Kate- 
gorie gerechnet  werden,  nämlich  der  Fall  von  Curtis,  drei 
Fälle  Ribberts,  Guths,  Beitmanns  und  der  meine,  die 
ihrer  makro-  und  mikroskopischen  Struktur  nach  völlig  analog 
sind  und  die  aus  gesunden  Klappen  hervorgingen,  können 
keinem  Zweifel  betreffs  ihrer  Anerkennung  als  wahre  Neu- 
bildungen, begegnen,  die,  wie  ich  hinzufüge,  zufällige  Befunde 
bei  der  Autopsie  sind  und  ihrer  Kleinheit  wegen  keine  klini- 
schen Erscheinungen  erzeugen. 

Zum  Schluß  spreche  ich  meinem  hochverehrten  Lehrer, 
Herrn  Prof.  M.  N.  Nikiforoff,  meinen  herzlichsten  Dank  sowohl 
für  sein  Interesse  an  diesem  Falle,  als  auch  für  die  mikro- 
photographischen  Abbildungen  aus. 
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IX. 

Zwei  Fälle  Yon  Diinndarmatresie. 

(Aus  dem  EgL  Pathologischen  Institut  der  Universität  Königsberg.) 

Von 

Paul  Karpa,  prakt.  Arzt 


Fälle  von  kongenitaler  Atresie  bzw.  Stenose  des  Dünn- 
darms sind  bisher  nicht  gerade  hänfig  beobachtet  worden. 
Kuliga^),  welcher  im  Jahre  1903  sämtliche  in  der  Literatur 
bekannten  Fälle  dieser  Art  zusammengestellt  hat,  verfügt  über 
185  Fälle. 

Weitere  Beobachtungen  dieser  Art  sind  seither  von  Braun^, 
Heymann^),  Taillens*),  Voron^)  und  Späther®)  veröffent- 
licht worden,  so  daß  also  bisher  insgesamt  nur  192  Fälle  dieser 
angeborenen  Mißbildung  bekannt  sind. 

Im  folgenden  sei  es  mir  daher  erlaubt,  über  zwei  Fälle 

fötalen    Dünndarm  verschlusses    zu    berichten,     welche    Herr 

Prof.  Beneke  in  den  Jahren  1902  und  1903  in  Braunschweig 

beobachtet  hat. 

Fall  1. 
F.  Z.    4  Tage  alt ; 

hat  am  letzten  Tage  schwärzliche  Massen  erbrochen. 

Sektionsbericht:  Ausgetragenes  Kind  von  normalem  Körperbau: 

starke  allgemeine  Cyanose. 

^)  Kuliga,     Zur    Genese    der   kongenitalen    Dünndarmstenosen    und 
Atresien.    Zieglers  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie.    Bd.  33. 

2)  Braun,  Ober  den  angeborenen  Verschluß  des  Dünndarms  und  seine 
operative  Behandlung.    Beiträge  zur  klin.  Chirurgie.    Bd.  34,  S.  993. 

3)  Hey  mann,  Beitrag  zur  Kasuistik  der  kongenitalen  Darmstenosen. 
Monatsschrift  für  Geburtshilfe  und  Gynäkologie.    X.  2,  S.  186. 

*)  Taillens,  Atresie  congenitale  du  duod^num,  R^vue  med.  23. 

^)  Voron,  Sur  un  cas  d'im Perforation  du  duod^num  chez  un  nouveaa-ne. 

Lyon  med.    No.  16. 
ß)  Spät  her,  Inaug.-Dissert.    Bonn  1905. 
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Hochgradige  venöse  Hirnh3rperämie ;  im  übrigen  normales  Hirn. 

Thorax:  Herzbeutel  und  Herz  normal. 

Longen  etwas  fest,  lofthaltig,  von  zahlreichen  ziemlich  groben 
Blutungen  überall  durchsetzt.  In  den  Bronchien  zäher  Schleim,  ohne  Magen- 
inhaltbeimengungen. In  der  Nase  und  im  Rachen  blutig  roter  Schleim; 
außen  an  der  Nase  Blutkrusten. 

Der  Oesophagus  zeigt  im  unteren  Abschnitt  eine  deutliche  Er- 
weiterung, starke  Muskelhypertrophie  und  bedeutende  Rötung  und  Trübung 
der  Schleimhaut. 

Abdomen:  Der  Magen  liegt  in  der  weiten  Bauchhöhle  auffällig  stark 
vor  und  erscheint  sehr  mächtig  dUatiert.  Er  ist  mindestens  um  das  fünf- 
fache vergrößert,  in  allen  Teilen  hyperplastisch  und  enthält  reichlich 
dunkelbraunen  Schleim,  in  welchem  sich  mikroskopisch  sehr  viele  schwarze 
Kömer  nachweisen  lassen,  offenbar  zerfallende  Blutkörperchen  (positive 
Guajakreaktion) ;  außerdem  finden  sich  Bilirubinkri stalle.  Im  ganzen 
macht  der  Mageninhalt  den  Eindruck  von  gallenh altigem  Schleim. 

Der  Pylorus  ist  ungemein  stark  erweitert,  aber  noch  deutlich  als 
muskulärer  Ring  zu  erkennen. 

Das  obere  Stück  des  Duodenums  ist  gleichfalls  hochgradig  sack- 
förmig erweitert  und  enthält  denselben  Inhalt  wie  der  Magen.  4,5  cm 
hinter  dem  Pylorusring  ist  das  Duodenum  vollkommen  verschlossen. 
In  der  Gegend  des  blinden  Endes  zeigt  sich  eine  Klappe,  unter  welcher 
ein  Gallengang  mündet;  unmittelbar  darunter  besteht  eine  Ulceration  von 
etwa  1  cm  Durchmesser,  welche  sich  auf  die  Schleimhaut  beschränkt. 
Die  übrige  Schleimhaut  des  Duodenumabschnittes  ist  vollständig  normal. 
Von  dem  Mittelstück  des  Duodenums  findet  sich  gar  nichts, 
auch  nicht  einmal  ein  fibröser  Rest.  Das  Duodenum  beginnt  viel- 
mehr erst  wieder  mit  Einsatz  des  Ductus  choledochus,  welcher  eine  typische 
Vatersche  Papille  bildet;  die  beiden  blinden  Enden  des  Duodenums 
liegen  dicht  nebeneinander. 

Von  da  an  ist  der  Dünndarm  normal  entwickelt,  aber  immer  eng; 
er  enthält  eine  mäßige  Menge  gallehaltigen  Schleimes,  welche  im  Dick- 
darm und  im  Proc.  vermiformis  sich  als  Meconium  präsentiert.  Im  all- 
gemeinen nimmt  der  ganze  Darm  viel  weniger  Platz  ein  als  normal. 

Die  Leber  ist  normal  groß  und  von  gewöhnlicher  Färbung. 

Die  Gallengänge  und  die  Gallenblase  sind  an  der  Leber  selbst 
gut  entwickelt.  Jenseits  der  Koniluenz  von  Cysticus  und  Hepaticus  ver- 
läuft der  Choledochus  zunächst  in  normalerweise,  dann  gibt  er  einen 
nach  links  verlaufenden  schmalen  Zweig  ab,  eben  jenen, 
welcher  sich  in  die  Wand  des  obern  blinden  Abschnittes  ein- 
senkt. Von  der  Abzweignngsstelle  dieses  Kanals  biegt  sich  der  Chole- 
dochus ziemlich  scharf  rechtwinklig  ab,  zeigt  aber  im  übrigen  normale 
Größe  und  Wanddicke  bis  zum  Eintritt  in  die  oben  erwähnte  Papille  des 
unteren  Duodenalabschnittes.  Nirgends  finden  sich  in  der  Umgebung  der  Ver- 
zweigungsstelle irgendwelche  Narben,  abnorme  fibröse  Züge  oder  Ähnliches. 
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Das  Pankreas  ist  normal  entwickelt;  der  Ductus  Wirsongianns 
mündet  in  normaler  Weite  etwa  5  mm  unterhalb  der  Verzweigungsstelle 
des  Ductus  Choledochus  in  den  Hauptstamm  des  letzteren  ein.  Die  Länge 
des  Ductus  von  dieser  Einmündung  an  bis  zur  Vater  sehen  Papille  beträgt 
etwa  1,5  cm. 

Die  Milz  ist  mittelgroß  und  zeigt  keine  auffälligen  Veränderungen. 

Nebennieren  und  Nieren  sind  normal  und  enthalten  letztere 
auffallend  reichlich  Hamsäureinfarcte. 

Blase  und  Genitale  normal. 

Fall  2. 
A.  S.    3  Tage  alt. 

Seit  der  Geburt  kein  Stuhlgang,  auch  nicht  auf  Einlauf.  Per  anum 
nur  wenig  weißlich-schleimige  Massen  abgegangen.  Wiederholt  dunkel- 
grüne Massen  (Meconium)  erbrochen. 

Am  zweiten  Lebenstage  Operation.  Bei  der  Laparotomie  fanden  sich 
zwei  blinde  Darmenden  im  Gebiet  des  Dünndarms  (Grenze  zwischen 
Jejunum  und  Ileum)  durch  keinerlei  Stränge  miteinander  verbunden;  der 
zuführende  mächtig  gedehnt  durch  Meconium,  der  abführende  zusammen- 
gezogen auf  dem  Colon.  In  dem  abführenden  regenwurmartigen  Dünn- 
darm weißlich-gelber  eingedickter  Inhalt. 

Eröffnung  des  obern  Stückes  an  dem  blinden  Ende,  Entleerung; 
dann  an  einer  höher  gelegenen  Stelle  Enteroanastomose.  Am  nächsten 
Tage  exitns. 

Sektionsbericht:  Kind  kräftig  gebaut,  52  cm  lang.  Auffällige 
allgemeine  Cyanose,  am  stärksten  am  ganzen  Kopf.  Fettgewebe  stark 
entwickelt,  sehr  trocken. 

Laparotomiewunde  glatt  vernäht  in  der  Mittellinie ;  Peritonaeum  glatt^ 
frei  von  Erguß  oder  Belägen,  nur  im  allgemeinen  überall  sehr  dunkelrot 
gefärbt.  Dicht  unter  der  vorderen  Bauchwand  liegt  das  operierte  Darm- 
stück;  dasselbe  läßt  zwei  bogenförmig  mit  scharfem  Rand  abschneidende 
Darmschlingen  erkennen,  welche  seitlich  durch  eine  Enteroanastomosen- 
naht  verbunden  sind.  Die  Naht  ist  völlig  dicht,  das  Lumen  der  Anastomose 
offen  und  gut  bleistiftdick;  außerdem  ist  das  äußerste  Ende  des  weiten 
Darmrohrs  durch  Nähte  verschlossen,  welche  einer  etwa  3  cm  langen 
Incision  entsprechen. 

Nach  Entfernung  der  Nähte  zeigt  sich,  daß  das  Jejunum  gedehnt 
und  hypertrophiert  ist,  und  zwar  um  so  stärker,  je  näher  dem  blinden 
Ende;  hier  macht  der  Darm  fast  den  Eindruck  desjenigen  eines  Erwachsenen« 
die  Muskulatur  ist  stark,  namentlich  auch  die  Längsmuskeln  sehr  deutlich. 
Lumen  60  mm.  Die  ganze  Wand,  namentlich  die  Schleimhaut^  sehr  tief 
hyperämisch.  Im  Lumen  bis  zum  Magen  sehr  reichlich  fade  stinkende 
dünnwässerig-schleimige  Flüssigkeit;  keine  Meconiumreste  mehr.  Die 
Wundränder  o.  B.  Das  zu  diesem  Darmteil  führende  Mesenterium  ist  auf- 
fallend stark  entwickelt;  es  schließt  mit  einem  scharfen,  derbfaserigen, 
freien  Rand  ab,  welcher  in  leicht  bogenförmiger  Krümmung  sich  nach  dem 
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distalen  Darmstück  hinüberzieht;  der  Rand  mißt  56  mm.  Nirgends  finden 
sich  irgend  welche  Reste  von  Verwachsungen  vor.  Das  distale  blinde 
Darmstück  ist  gleichfalls  zunächst  stark  gerötet;  Lnmen  24  mm.  Wand 
leicht  hypertrophisch,  dann,  nach  etwa  4  cm,  Obergang  in  ein  enges,  blasses, 
rundliches  Rohr,  welches  wnrstförmig  fest  erscheint.  Die  Schleimhaut  des 
blinden  Endes  ist  intensiv  gerötet;  das  Lnmen  enthält  aber  nur  etwas  rot- 
grauen Schleim,  keine  Flüssigkeit.  Kurz  hinter  dem  freien  blinden  Ende 
zeigt  das  Lumen  zunächst  eine  Verlegung  durch  eine  brückenförmige,  etwa 
1.9  mm  lange  Schleimhautfalte;  dieselbe  ist  vollkommen  von  roter  Schleim- 
haut überzogen  und  verliert  sich  am  proximalen  Ende  ganz  allmählich  in 
die  Schleimhaut,  während  sie  am  distalen  leicht  gelblich  gefärbt  und 
hier  nur  an  einer  Art  Spitze  x  verwachsen  ist  An  dieser  Stelle  sitzt 
weiterhin  ein  22  mm  langer,  dünner,  teils  gelblicher,  teils  graubrauner, 
vertrockneter,  wie  mumifizierter  Polyp,  welcher  mit  freiem  distal  ge- 
richtetem, leicht  verdicktem  Ende  aufhört;  derselbe  verschließt  das 
Lumen  der  betreffenden  Darmpartie  vollkommen,  ist  aber  nur  an  einer 
Stelle,  an  dem  Punkte  z,  mit  der  Wand  wirklich  verwachsen.  An  dieser 
Stelle  läßt  sich  ebensowenig  wie  an  dem  sonstigen  peritonaealen  Ober- 
zug der  beiden  Blindsäcke  eine  narbenartige  Peritonaealveränderung 
erkennen. 

Das  Mesenterium,  welches  zu  diesem  Darmteil  führt,  ist  ganz  er- 
heblich geringer  entwickelt,  als  das  des  oberen  Darmabschnittes. 

Im  weiteren  Verlauf  zeigt  der  Darm  nur  noch  wenig  trockenen,  hier 
und  da  etwas  schwärzlich  grauen,  aber  nicht  an  Meconium  erinnernden 
Inhalt.  Schleimhaut  blaß.  Proc.  vermiformis  enthält  gleichfalls  im  Beginn 
etwas  derartiges  Material  (mikroskopisch:  weder  Meconiumkörper  noch 
Cholestearin  oder  Plattenepithelien,  sondern  nur  auffäUig  dicke,  wurstförmig 
gestaltete  Fetttropfen  —  keine  isolierten  Milchkügelchen  —  sowie  fein- 
körnige gelbe  Massen;  auch  einzelne  Bilirubinkristalle ;  nur  vereinzelte 
Kokken,  vorwiegend  Epithelzellen  des  Darms).  Im  Colon,  welches  normal 
gebaut  und  gelagert  ist,  im  ganzen  wenig  trockener,  weißlicher  Schleim; 
Rectum  normal  gebaut. 

Der  Magen  enthält  etwas  Flüssigkeit,  wie  der  Dünndarm.  Schleim- 
haut intensiv  gerötet,  zeigt  namentlich  im  Fundus  eine  Anzahl  kleiner, 
punktförmiger  Defekte  (Stigmata;  Größe  ziemlich  beträchtlich,  doch  nicht 
excessiv). 

Leber  etwas  klein,  dunkel  blaurot,  von  normaler  Beschaffenheit. 
Gallenblase  enthält  flüssige  Galle  und  sehr  reichlich  Cholestearinkristalle 
und  amorphe  Gallenpigmente. 

Pankreas  o.  B. 

Milz  groß,  p;'all,  dunkelblaurot. 

Nieren  ungemein  dunkelrot,  groß,  gelappt,  reichlich  Hamsäure- 
infarcte. 

Blase  normal,  Genitale  desgleichen. 

Hoden  beiderseits  im  Inguinalkanal. 

Virchows  Archiv  f.  pathol.  Anmt.  Bd.  185.  Hit  2.  15 
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Thorax:  Herzbeutel  o.  B.  Herz  groß,  kräftig  gebaat,  namentlich 
rechts  auffällig  stark.  Sehr  weiter  Ductus  arteriosns  Botalli.  Keine 
Ecchymosen. 

Lunge  blutreich,  keine  Ecchymosen,  meist  lufthaltig.  Im  rechten 
Oberlappen  ein  walnußgroßer  Herd  hämorrhagisch  pneumonischer  Infil- 
tration, in  den  zugehörigen  Bronchi  dicker  Schleim. 

Trachea  und  Bronchien  sonst  o.  B. 

Halsorgane  normal,  Oesophagus  nicht  erweitert 

Schädel  normal  gebaut,  Knochen  sehr  blutreich. 

Gehirn  sehr  hochgradig  h3rperämisch,  im  übrigen  normal,  in  den 
Ventrikeln  etwas  reichlich  klare  Flüssigkeit 

Am  interessantesten  an  diesen  Mißbildungen  ist  die  Frage 
ihrer  Genese.  Zum  ersten  Male  finden  wir  diese  Frage  bei 
Wiederhofer^)  eingehender  berücksichtigt.  Neben  einem  Al- 
veolarkarzinom  der  Leber  fand  W.  eine  Achsendrehung  der 
untersten  Ileumschlinge  und  peritonitische  Stränge;  und  diese 
beiden  letzten  Ursachen  sind  späterhin  wiederholt  als  Ursachen 
fötaler  Atresien  und  Stenosen  gefunden  und  beschrieben 
worden. 

Aber  auch  diese  Befunde  und.  ihre  Deutung  sind  viel- 
fachem Widerspruch  begegnet,  und  die  Entstehung  dieser  Miß- 
bildungen blieb  weiter  ungeklärt.  Besonders  für  das  Duodenum 
mangelte  es  lange  Zeit  an  einer  einleuchtenden  Erklärung  für 
das  Zustandekommen  solcher  Atresien. 

Unter  den  oben  erwähnten  193  Fällen  fötalen  Dünndarm- 
verschlusses  handelt  es  sich  49  mal,  also  in  25%  der  Fälle, 
um  Mißbildungen  im  Bereich  des  Duodenums. 

Nur  vereinzelt  finden  wir  unter  diesen  Mitteilungen  An- 
gaben der  Autoren  über  die  vermutliche  Entstehung  der  Atre- 
sien und  auch-  diese  wenigen  Angaben  halten  einer  genaueren 
Kritik  nicht  stand. 

Einige  Autoren,  vor  allem  Billard^)  und  Albers')  deu- 
teten ihre  Fälle  von  Duodenalatresie  von  der  Annahme  aus- 
gehend, daß   der  Darm  primär  aus  mehreren  Segmenten  be- 

^)  Wiederhof  er,  Ileus,  intrauterine  Peritonitis,  Achsendrehang  des 
Ileum,  angeborenes  Alveolarkarzinom.  Jahrbuch  für  Kinderkrank- 
heiten 1859,  IL 

^  Billard,  Traite  des  maladies  des  infants  nouveau-nes.   Paris  1828. 

^)  Albers,  Atlas  der  angeborenen  chirurgischen  Krankheiten.   Tafel  29. 
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stehe,  als  eine  Hemmungsbildung,  als  ein  Ausbleiben  der 
Vereinigung  zweier  Segmente.  Seit  wir  aus  der  Entwicklungs- 
geschichte wissen,  daß  sich  der  gesamte  Darm  als  ein  einheit- 
liches Bohr  anlegt,  sind  wir  gezwungen,  diese  Annahme  ab- 
zulehnen. 

Ganz  unwahrscheinlich  ist  die  Anschauung  von  Wyss^), 
daß  das  Fehlen  der  zuführenden  Arterie  zur  Atrophie  und  zum 
Verschluß  des  Dünndarms  geführt  hat,  vielmehr  ist  anzu- 
nehmen, daß  umgekehrt  infolge  der  Atrophie  des  Darms  sich 
an  der  atretischen  Stelle  die  Gefäße  nur  mangelhaft  oder  gar 
nicht  ausgebildet  haben. 

Auch  die  Annahme  von  Wyss  und  Hammer^,  daß  eine 
Hypertrophie  der  Kerkringschen  Falten  zu  einer  Duodenal- 
atresie  führen  könne,  läßt  sich  nicht  gut  aufrecht  erhalten,  wenn 
man  nicht  gerade  annehmen  will,  daß  gleichzeitige  entzündliche 
Veränderungen  irgendwelcher  Art  zum  Verlust  des  Epithels 
geführt  haben.  Akute  entzündliche  Veränderungen  in  einem 
Falle  von  Darmatresie  sind  von  Marckwald^  beschrieben 
worden;  und  neuerdings  hat  auch  Kuliga  diese  Entstehungs- 
möglichkeit eingehender  berücksichtigt. 

In  dem  Falle  von  Marckwald  läßt  sich  jedoch  der  Be- 
fund für  die  Frage  der  Genese  überhaupt  nicht  verwerten, 
weil  in  diesem  Falle  durch  die  Operation,  vor  allem  aber 
durch  accidentelle  infektiöse  Prozesse  —  eine  schwere  Pneu- 
monie —  der  ganze  Obduktionsbefund  derartig  beeinflußt  war, 
daß  er  keinen  einwandfreien  Bückschluß  auf  den  Status  ante 
partum  gestattet.  Der  Verfasser  selbst  drückt  sich  in  dieser 
Beziehung  zurückhaltend  aus.  Sicher  wird  die  Genese  der 
Mehrzahl  der  Fälle  durch  die  Annahme  primärer  Entzündungen 
nicht  ausreichend  erklärt. 

Wir  begegnen  nun  in  der  Entwicklungsgeschichte  mehr- 
fach  der  Tatsache,    daß   epitheliale  Schläuche   ganz   spontan 

1)  Wyss,  Über  kongenitale  Duodenalatresien.  Beiträge  zur  klin.  Chi- 
rurgie Bd.  26,  Heft  3, 

^  Hammer,  Kasuistik  der  kongenitalen  Darmokklusionen.  Prager  med. 
Wochenschrift,  1895. 

3)  Marckwald,  Ein  Fall  von  Atresia  oesophagi,  duodeni,  recti  con- 
genita.   Münch.  med.  Wochenschrift  Jahrg.  41,  S.  266. 

15* 
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durch  lokale  ObUteration  „Abschnünmgen"  erfahren.  Regel- 
mäßig sehen  wir  dies  z.  B.  bei  der  Entwicklung  mancher 
Drüsen  ohne  Ausführungsgänge,  z.  B.  der  Thyreoidea,  der 
Thymusdrüse  sowie  der  pvarien  usw. 

Eine  derartige  Abschnürung  beruht,  wie  noch  jüngst 
W.  Roux^)  auseinandergesetzt  hat,  sicher  nur  in  den  aller- 
wenigsten Fällen  auf  einer  mechanischen  Einwirkung  des 
wachsenden  Stromas  oder  besonderen  raumbeengenden,  lokalen 
Verhältnissen.  Das  Wesentliche  sind  unzweifelhaft  innere 
Wachstumsspannungen  der  epithelialen  Elemente  selbst, 
welche  es  ermöglichen,  daß  bestimmte  Zellgruppen  sich  zu 
abgeschlossenen  Komplexen  zusammenschließen  und  den  Zu- 
sammenhang mit  den  unmittelbar  benachbarten  Zellen  gleicher 
Art  aufgeben.  Es  handelt  sich  um  ein  Prinzip  der  späteren 
differenzierenden  Ausgestaltung,  dessen  Grundlage  in  den  im- 
pliziten Wachstumsenergien  der  jeweiligen  Epithelformationen 
liegen  muß. 

Wir  wissen,  daß  derartige  Abschnürungen  aus  inneren 
Ursachen  auch  an  Epithelanlagen  vorkommen,  welche  an 
sich  nicht  zur  physiologischen  Abschnürung  bestimmt  sind. 
In  dieser  Beziehung  sei  an  eine  einwandsfreie  Beobachtung 
Hammars^  erinnert,  welcher  bei  einem  Embryo  von  11,7  mm 
Länge  eine  Abschnürung  am  Bronchialbaum  ohne  jede  Be- 
ziehung zu  etwa  von  außen  einwirkenden  Kräften  auffand. 
Die  Annahme  „intracellulärer  Faktoren''  im  obigen  Sinne  er- 
schien dem  Verfasser  wahrscheinUch. 

Und  so  dürfen  wir  wohl  auch  einen  ähnlichen  entwick- 
lungsgeschichtlichen Vorgang  als  ursächliches  Moment,  wenig- 
stens bei  einem  Teil  der  kongenitalen  Darmatresien,  erwarten. 
In  dieser  Auffassung  befinden  wir  uns  im  wesentUchen  in 
Übereinstimmung  mit  Kreuter^),  der  neuerdings  auf  Grund 
des   teilweise   von  ihm   selbst  erwiesenen  regelmäßigen  Vor- 

^)  W.  Roaz,  Vorträge  und  Aufsätze  zur  Entwicklungsmechanik  1, 1905. 

^)  Harn  mar,  Ein  Fall  von  Nebenlimge  usw.  Zieglers  Beiträge  36,  3^ 
1904. 

^  Kreuter,  Die  angeborenen  Verengemngen.  nnd  VerSchließungen  des 
Dannkanals  im  Lichte  der  Entwicklungsgeschichte.  Habilitations- 
schrift, Erlangen  1905. 
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kommens  embryonaler  Atresien  im  ganzen  Tractas  intestinalis 
während  eines  bestimmten  Zeitraums  (30.  bis  60.  Tag)  ganz 
allgemein  die  Behauptung  aufgestellt  hat,  daß  alle  kongenitalen 
Atresien  imd  Stenosen  des  genannten  Tractus  auf  diesen  Zu- 
stand physiologischer  Atresie  zurückzuMhren  seien.  Erscheint 
auch  der  ablehnende  Standpunkt,  welchen  Ereuter  allen  bis- 
herigen Vermutungen  über  die  Entstehung  der  Atresien  imd 
Stenosen  gegenüber  eingenommen  hat,  für  eine  Reihe  von 
Fällen  unbegründet,  so  sehen  wir  doch  einen  wesentlichen 
Fortschritt  in  seiner  Auffassung,  daß  die  Störungen  der  phy- 
siologischen Wachstumsvorgänge  am  Epithel  eine  hervor- 
ragende Rolle  bei  den  Mißbildungen  spielen.  Der  Versuch,  bei 
der  Deutung  der  letzteren  möglichst  weit  auf  die  frühesten 
embryonalen  Stadien  zurückzugreifen,  auf  Stadien,  in  welchen 
das  Intestinalrohr  sich  noch  durch  das  allein  maßgebende  epi- 
theliale Wachstum  ausgestaltet,  ist  gewiß  für  eine  Reihe  von 
Fällen  ein  sehr  glücklicher. 

Über  die  Art  des  Vorganges  im  speziellen  erfahren  wir 
allerdings  auch  durch  Ereuter  wenig.  Er  hebt  hervor,  daß 
in  dem  genannten  Zeitraum  regelmäßig  im  Oesophagus,  Duo- 
denum und  Enddarm,  vielleicht  auch  in  den  anderen  Darm- 
abschnitten  infolge  einer  Wucherung  des  Epithels  eine  voll- 
kommene Verlegung  des  Lumens  auf  lange  Strecken  -4-  eine 
embryonale  Atresie  —  zustande  kommt.  Hierbei  sollen  die 
Epithelzellen  ihren  Charakter  als  Epithelien  ver- 
lieren und  sich  zu  Rundzellen  umgestalten,  welche  miteinan- 
der verkleben.  Einige  Zeit  später  entwickeln  sich,  ohne 
Untergang  von  Zellen,  zwischen  ihnen  Vacuolen,  bisweilen 
mehrere  dicht  nebeneinander,  durch  deren  Eonfluenz  wiederum 
ein  neues,  das  bleibende  Lumen  des  Eanals  entsteht.  Beson- 
ders auffällig  sind  diese  Veränderungen  im  Oesophagus  etwa 
in  der  Höhe  der  Bifurkation,  woselbst  sie  auch  mit  der  Ent- 
wicklung kolbenartiger  Epithelsprossen  des  atretischen  Rohrs 
kombiniert  sein  können,  femer  im  Duodenum,  zwei  Abschnitten 
also,  an  denen  gerade  die  lebhaftesten  Wachstumserregungen 
vermutet  werden  dürfen,  weil  sie  die  Anlagen  der  größten 
Drüsen,  nämlich  der  Lunge  resp.  der  Leber  und  des  Pankreas, 
schaffen.     Die   embryonale  Atresie    soll  nun  nach  Ereuters 
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Meinnng  bisweilen  danemd  bestehen  bleiben  oder  sich  nur  un- 
vollkommen lösen;  hierans  würden  kongenitale  (d.  h.  bei  dem 
ausgetragenen  Kinde  zum  Vorschein  kommende)  Atresien  bzw. 
Stenosen  resultieren.  Soweit  Ereuter  sich  über  den  Modus 
dieser  Anomalien  ausspricht,  ist  er  der  Ansicht,  daß  die  Ver- 
klebung der  Epithelzellen  aus  unbekannten  Gründen  eine  be- 
sonders starke  werde;  hieran  soll  sich  dann  eine  Nekrose  der- 
selben anschließen  und  gleichzeitig  soll  durch  die  Aufhebung 
des  epithelialen  Charakters  der  zu  Bundzellen  gewordenen 
Zellen  ein  Eindringen  der  mesoblastischen  Elemente,  welche 
die  Abschnürung  perfekt  macht,  erleichtert  werden.  Ein  voll- 
kommen klares  Bild  des  supponierten  Ablaufs  entwickelt 
Kreuter  nicht;  er  bezeichnet  selbst  seine  Andeutungen  über 
denselben  nur  als  Vermutungen  und  legt  eben  nur  Wert  darauf, 
die  Analogie  zwischen  kongenitalen  und  embryonalen  Atresien 
hervorgehoben  zu  haben,  in  der  Meinung,  daß  diese  Analogie 
auch  die  Identität  beweise. 

Sucht  man  nach  dem  Wesentlichen  des  Vorgangs  bei 
der  embryonalen  Atresie,  wie  bei  der  kongenitalen  Atresie  bzw. 
Stenose,  so  liegt  es  offenbar  in  der  Differenz  der  Wachstums- 
energie benachbarter  Epithelbezirke.  An  einem  bestimmten 
Punkte  erfolgt  ein  lebhafteres  Wachstum  als  unmittelbar  da- 
neben: ein  Prinzip,  welches  durch  Schaper  und  Cohen  neuer- 
dings für  eine  Beihe  von  epithelialen  Organanlagen  erkannt 
und  als  Grundlage  der  von  ihnen  sogenannten  Indifferenzzonen 
aufgestellt  ist.  Kreuter  hat  selbst  bei  den  Selachiem  auf  die 
Entwicklung  der  embryonalen  Oesophagusatresie  von  einem 
Punkte  aus  hingewiesen.  Die  Entwicklung  besonderer  Or- 
gane, wie  z.  B.  der  Drüsen,  von  einem  Oberflächenepithel  her, 
beruht  unzweifelhaft  auf  einer  solchen  scharf  begrenzten  Wachs- 
tumssteigerung. Dieselbe  muß  notwendig  in  dem  oben  bereits 
ausgeführten  Sinne  zu  einer  mehr  oder  weniger  vollkommenen 
Abschnürung  der  in  differentem  Maße  wachsenden  Abschnitte 
voneinander  führen,  falls  nicht  durch  besondere  funktionelle 
Vorgänge,  vor  allem  durch  die  Entwicklung  einer  Sekretströ- 
mung, eine  besondere  Leitbahn  dauernd  erforderlich  wird  und 
in  Form  eines  Ausführungsganges  (für  die  Lunge  würde  es 
die  Trachea  mit  dem  Larynx  sein),  zwischen  den  verschie- 
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denen  Epithelabschnitten  vermittelt.  Es  ist  dabei  natürlich, 
daß  die  funktionelle  Entwicklung  besonders  gearteter  Zellen 
die  letzte  Ursache  der  an  ihnen  auffäUigen  Wachstumsteige- 
rung bildet.  Vereinigen  sich  eine  Anzahl  Zellen  zu  einem 
durch  innere  Beziehungen  besonders  eng  verbundenen  Zell- 
komplex, entwickeln  sie  sich  unter  sich,  ohne  Heranziehung 
der  zunächst  noch  benachbarten,  aber  tatsächlich  doch  nicht 
zu  ihnen  gehörigen  Elemente,  so  müssen  sie  auch  in  beson- 
derem Maße  die  Entwicklung  ihres  spezifischen  Stromas  beein- 
flussen. Mit  der  Weiterentwicklung  der  sich  einander  ent- 
fremdenden Epithelformationen  muß  die  räumliche  Trennung 
fortschreiten;  bleibt  die  ehemalige  Verbindung  auf  minimale 
Ausdehnung  beschränkt,  während  die  Weiterentwicklung  des 
Mutterepithels  und  des  Tochterorgans  fortschreitet,  so  schließen 
sich  eventuell  die  Elemente  des  letzteren  zuletzt  definitiv  unter- 
einander zusammen  und  von  jenem  ab;  die  Abschnürung  aus 
innem  Gründen  ist  vollkommen  geworden  und  jedes  der  beiden 
Organe  umhüllt  sich  mit  dem  ihm  zukommenden  Stroma. 
Die  Abschnürung  der  unteren  Abschnitte  der  Tracliealrinne  ist 
ein  einleuchtendes  Beispiel  für  diesen  Vorgang,  ebenso  wie  die 
bereits  oben  erwähnten  Abschnürungen  von  Thyreoidealbläschen, 
Ovarialfollikeln  u.  dergl. 

Genau  der  gleiche  Vorgang  kann  unsers  Erachtens  auch 
pathologische  Abschnürungen  eines  Epithelrohrs  veranlassen, 
wenn  in  seinem  Verlauf  lokale  Gradunterschiede  der  Wachs- 
tumsenergien auftreten,  welche  mit  einer  besonderen  Differen- 
zierung vielleicht  nichts  zu  tun  haben.  Solche  Gradunter- 
schiede aber  liegen  den  von  Kreuter  beschriebenen  embryo- 
.nalen  Atresien  offenbar  zugrunde,  wie  aus  seinen  Angaben 
über  die  Verteilung  der  Mitosen  hervorgeht. 

Schon  vor  Kreuter  hatte  Tandler^)  auf  Grund  seiner 
embryologischen  Erfahrung,  daß  das  Darmlumen  in  einer  ge- 
wissen Zeit  des  Foetallebens  durch  Epithelwucherung  ganz 
atretisch  ist,  die  Theorie  aufgestellt,  daß  diese  embryonalen 
Atresien  auch  die  Ursachen  der  kongenitalen  seien. 

')  Tandler;  Ober  die  Entwicklung  des  menschlichen  Duodenums  in 
frühen  Embryonalstadien. 
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Kuliga  spricht  sich  gegen  diese  Theorie  aus,  und  zwar 
aus  folgenden  Gründen:  Es  ist  mehrfach  Meconium  jenseits 
der  Stenose  gefunden  worden,  ein  Beweis,  daß  der  Verschluß 
erst  spät  eingetreten  sein  kann,  zu  einer  Zeit,  wo  bereits  Me- 
conium gebildet  wurde.  Dieser  Grund  ist  für  die  in  dieser 
Beziehung  positiven  Fälle  vollkommen  stichhaltig  und  schränkt 
die  von  Kreuter  versuchte  Verallgemeinerung  des  Tandler- 
schen  Prinzips  wesentlich  ein.  Femer  kann  es,  wie  Kuliga 
hervorhebt,  an  mit  Epithel  überzogenen  Flächen  nicht  ohne 
weiteres  zur  dauernden  Vereinigung  kommen ;  das  Epithel  muß 
vorher  zugrunde  gegangen  sein,  und  verwachsen  können  nur 
die  nach  dem  Schwund  des  Epithels  miteinander  in  Berührung 
kommenden  Bindegewebsflächen.  Hierbei  würde  ein  patho- 
logischer Prozeß  angenommen  werden  müssen,  ganz  ab- 
gesehen davon,  daß  untergegangene  Epithelzellen  doch  rasch 
wieder  ersetzt  werden  könnten. 

Auch  dieser  Einwurf,  dem  Kreuter  durch  seine  Hypo- 
these (Verklebung  und  Nekrose)  gerecht  zu  werden  versucht, 
ist  durchaus  richtig,  mit  Ausnahme  des  Vorkommens  der 
physiologischen  Epithelabschnürung.  Zu  solcher  aber 
kann  die  embryonale  Atresie  die  Veranlassung  geben  und  tut 
es  gewiß  auch  oft.  Also  ist  tatsächlich  Kreuters  Auffassung 
für  eine  Reihe  von  Fällen  richtig;  die  embryonale  Atresie 
wird  die  Grundlage  dauernder  Atresien,  insofern  sie  eine  Ab- 
schnürung durch  besondere  Gruppierung  der  Zellen  ermöglicht. 

Kreuters  Annahme  eines  vorübergehenden  Verlustes  des 
epithelialen  Charakters  der  Entodermzellen  erscheint  uns  un- 
haltbar; sind  doch  die  Formen  der  Epithelzellen  keineswegs 
der  Ausdruck  für  ihre  inneren  spezifischen  Eigenschaften.  Nur. 
auf  die  Form  aber  ist  jene  Annahme  aufgebaut.  Jedem  Pa- 
thologen sind  die  mannigfachen  Formen  etwa  eines  glandu- 
lären Adenoms  bekannt,  dessen  Gänge  so  oft  und  in  ausgepräg- 
tester Weise  die  Reichen  Bilder  aufweisen,  wie  sie  Kreuter 
für  die  foetale  Obliteration  und  die  Vacuolenbildung  beschrieben 
hat.  Diesen  Adenomzellen  bleibt  doch  ganz  unzweifelhaft  der 
epitheliale  Charakter  durch  alle  Zeit  hindurch  erhalten.  Nicht 
in  dem  Verlust  des  Epithel  Charakters,  auch  nicht  in  besonders 
anhaltender  Verklebung  oder  in  lokaler  Nekrose,   sondern   in 
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den  WachstinusdiSerenzen  zweier  aneinander  stoßenden  Stellen 
suchen  wir  das  maßgebende  Prinzip  für  die  Entstehung  der 
Abschnürung.  Der  innere  Zusammenhang  der  betreffenden 
Zellgruppen  veranlaßt  deren  Abschluß  gegeneinander.  Hierbei 
ist  es  dann  eine  Folge  secnndärer  Verhältnisse,  ob  die  ab- 
geschnürten Stellen  unmittelbar  nebeneinander  liegen  bleiben, 
wie  in  unserem  Falle  und  in  so  manchen  anderen  Fällen  von 
Darmatresie,  oder  ob  sie  durch  lang  ausgezogene  Stränge  ver- 
bunden sind,  in  welche  mehr  oder  weniger  weit  Epithelzüge 
hineingezogen  werden;  auch  der  geringere  Zustand  der  ein- 
fachen, schmalen  oder  breiten  Stenose  läßt  sich  für  viele  Fälle 
unmittelbar  auf  diese  Weise  verstehen« 

Vor  allem  bei  dem  Duodenum  werden  wir,  wie  ja  auch 
schon  Kreuter  hervorhebt,  durch  die  besondere  Lokalisation 
der  Atresien  auf  diese  Vermutung  hingewiesen.  Unter  den 
39  Fällen  von  Stenosen  und  Atresien  des  Duodenums,  bei 
denen  die  Lokalisation  genau  angegeben  ist,  fanden  sich  29, 
also  74%,  an  der  Einmündungsstelle  des  Ductus  choledochus 
oder  in  dessen  unmittelbarer  Nähe,  d.  h.  an  einer  Stelle,  wo 
in  der  oben  gedachten  Zeit  des  Foetallebens  besondere  Wuche- 
rungen des  Epithels  —  die  erste  Leberanlage  —  sich  vor- 
finden ;  und  gerade  in  dem  vorliegenden  Fall  I  wird  diese  An- 
nahme noch  durch  einen  weiteren  Punkt  gestützt,  nämlich 
durch  die  eigenartige  Teilung  des  Gallengangs. 

Eine  Teilung  des  Ductus  choledochus  an  sich  ist  schon 
mehrfach  beobachtet  worden,  und  Angaben  darüber  finden  sich 
in  den  verschiedensten  Lehrbüchern.  Unter  andern  berichtet 
Meckel^)  ausführlicher  über  diese  Varietät. 

Förster^)  erwähnt  verschiedentlich  das  Vorkommen  von 
zwei  Ausführungsgängen  des  Choledochus,  die  beide  in  das 
Duodenum,  oder  in  das  Duodenum  und  den  Magen,  oder  gar 
in  den  Dickdarm  münden  können. 

Eine  Teilung  des  Gallengangs  beschreibt  auch  Rokitansky^ 
als  eine  nicht  außergewöhnliche  Beobachtung. 

^)  Meckel,  Pathologische  Anatomie,  Bd.  II,  1,  S.  144. 

*)  Förster,  Handbuch  der  speziellen  pathologischen  Anatomie,  S.  168. 

Förster,  Die  Mißbildungen  des  Menschen,  S.  125. 
^)  Rokitansky,  Pathologische  Anatomie,  Bd.  III,  S.  360. 
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Poirier^)  sagt  darüber:  On  a  vn  le  chol6doque  bifurqa6, 
d^bouchant  par  sa  branche  anormale  dans  ril6on,  Testomac, 
le  pancr^as. 

Leider  findet  sich  nnter  allen  Mitteilungen  über  diese 
Varietät  nii^ends  auch  nur  eine  Andeutung  der  Genese  dieser 
Zweiteilung. 

In  dem  vorliegenden  Falle  handelt  es  sich  nun  um  die 
nach  Meckel  am  häufigsten  vorkommende  Varietät,  eine  ein- 
fache Spaltung  des  Choledochus  vor  seiner  EinmündungssteUe 
in  das  Duodenum.  Trotzdem  wäre  es  auffallend,  wenn  dieses 
doch  immerhin  seltene  Vorkommnis  ein  zufälliger  Nebenbefund 
und  unabhängig  von  der  Atresie  wäre.  Es  liegt  vielmehr  nahe 
anzunehmen,  daß  zwischen  beiden  ein  gewisser  ursächlicher 
Zusammenhang  besteht  und  die  Entstehung  beider  gleichzeitig 
in  frühester  Foetalzeit  gedacht  werden  muß;  nämlich  im  un- 
mittelbaren Anschluß  an  das  Aussprossen  des  Gallengangs  bzw. 
an  die  dieses  Aussprossen  einleitende  lokale  Wachstumssteigemng. 

Von  diesen  Erwägungen  ausgehend,  hätte  man  sich  die 
Entstehung  einer  solchen  Atresie  etwa  folgendermaßen  vorzu- 
stellen. 

Zur  Zeit  der  ersten  Leberanlage,  wo  ein  umschriebener  Teil 
der  Zellen  des  epithelialen  Darmrohrs  in  lebhafte  Proliferation 
gerät,  tritt  der  Unterschied  zwischen  diesem  und  den  unmittel- 
bar benachbarten  Darmepithelien  besonders  scharf  hervor,  so 
daß  an  dieser  Stelle  bei  dem  weiteren  Wachstum  des  Darms 
eine  Einschnürung  entsteht,  welche  entweder  zur  Stenose  oder 
zur  vollkommenen  Atresie  führt. 

In  dem  vorliegenden  Falle  ist  nun  aller  Wahrscheinlich- 
keit nach  die  ganze  Mißbildung  so  entstanden,  daß  sich  zu- 
nächst genau  an  der  Einmündungssteile  des  Choledochus  eine 
Einschnürung  entwickelt  hat,  und  daß  dann  unter  der  Ein- 
wirkung des  Zuges  der  beiden  nach  divergenten  Richtungen 
auswachsenden  Darmenden  der  Gallengang  gespalten  und  in 
die  beiden  Zweige  auseinander  gezogen  worden  ist.  Hierbei 
läßt  sich  nach  den  Erfahrungen  Kreuters  über  die  Entwick- 
lung mehrfacher  Vacuolen  nebeneinander  auch  daran  denken, 

^)  Poirier,  Tratte  d*anatomie  hamaine,  Bd.  III,  S.  789. 
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daß  in  dem  Zeitpunkte,  als  die  foetale  Atresie  den  ganzen 
Prozeß  einleitete,  eine  doppelte  Vacnolenbildung  den  beiden 
Gallenkanälen  den  Weg  gewiesen  hätte. 

Daß  die  Einmündungsstelle  bei  dem  oberen  Blindsack 
nicht  wie  bei  dem  unteren  genau  auf  der  Kuppe  liegt,  ist  durch 
die  seeundäre  Dilatation  des  zuführenden  Darmabschnittes  leicht 
zu  erklären. 

In  Fall  n  dagegen  handelt  es  sich  fraglos  um  eine  in 
früher  Embryonalzeit  entstandene  Invagination  des  Dünn- 
darms. 

Eine  foetale  Invagination  ist  bisher  erst  zweimal,  nämlich 
in  den  Fällen  von  Chiari^)  und  Braun,  beobachtet  und  als 
Ursache  der  kongenitalen  Atresie  angesprochen  worden. 

In  dem  Falle  von  Chiari  fand  sich  in  dem  blinden  Ende 
des  abführenden  Dünndarmteils  ein  4  cm  langes,  3 — 4  mm 
dickes  Intussusceptum ;  dieses  war  hyperämisch,  aber  nii^ends 
nekrotisch,  und  an  seinem  freien  Ende  fand  sich  ein  frisches 
Blutcoagulum.  Zwischen  diesem  abführenden  Darmende  und 
dem  oberen  Blindsack  des  Dünndarms  bestand  keine  Verbindung. 
Das  zwischenliegende  Mesenterium  endete  hier  mit  einem  freien, 
etwa  4,5  cm  langen  scharfen  Rande. 

Kuliga,  welcher  sich  sehr  eingehend  mit  der  Geniese 
dieser  Stenosen  und  Atresien  beschäftigt  hat,  will  eine  foetale 
Invagination  als  Ursache  dieser  Mißbildungen  nicht  gelten 
lassen  —  ihm  stand  allerdings  nur  der  Fall  von  Chiari  zur 
Verfügung  —  und  will  in  diesem  Falle  die  Invagination  nicht 
als  die  Ursache,  sondern  als  die  Folge  der  Atresie  aufgefaßt 
wissen. 

Den  Befund  von  Chiari  deutet  Kuliga  dahin,  daß 
primär  die  Atresie  bestanden  hat  und  erst  secundär  während 
der  Geburt  das  blinde  obere  Ende  des  abführenden  Darmteils 
sich  eingestülpt  habe,  daß  hierbei  die  letzte  Verbindung  zwischen 
den  beiden  Darmenden  zerrissen  und  so  die  kleine  Blutung 
entstanden  sei. 

^)  Chiari,  Über   eine   intrauterin   entstandene   nnd  von  Darmatresie 
gefolgte  Intnssasception  des  Ilenms.  Prager  med.  Wochenschr.,  1888. 
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Kuliga  wirft  die  Frage  auf,  weshalb  der  intrauterine 
Verlauf  einer  Invagination  anders  als  der  extrauterine  sein 
solle.  Dem  ist  entgegen  zu  halten,  daß  es  sich  hierum  em* 
bryonal  wachsende  Organe  handelt  und  daß  hier  noch  keine 
Bakterien  und  Ingesta  vorhanden  sind. 

Als  weiteren  Grund  für  seine  Anschauung  fflhrt  Kuliga 
an,  daß  es  sehr  unwahrscheinlich  sei,  daß  im  intrauterinen 
Leben  die  Peristaltik  jemals  so  stark  werden  könne,  um  eine 
Darminvagination  zustande  zu  bringen.  Eine  stärkere  Peristaltik 
setzt  nach  Kuliga  erst  durch  den  Kohlensäurereiz  bei  der 
Geburt  ein. 

Diese  Annahme  wird  durch  die  beiden  folgenden  Fälle 
unzweideutig  widerlegt 

In  dem  Falle  von  Braun  fand  sich  ebenfalls  ein  etwa 
4  cm  langes  Intussusceptum  im  distalen  Darmende,  doch  war 
dieses  abweichend  von  dem  Befund  von  Chiari  vollkommen 
nekrotisch  und  zeigte  nirgends  mehr  eine  Verbindung  mit  dem 
ihn  umgehenden  Darm. 

Aus  diesem  Befunde  zieht  Braun  mit  Recht  den  Schluß, 
daß  die  Invagination  sich  in  früher  Foetalzeit  gebildet  haben 
muß  und  zur  Nekrose  und  schließlich  zur  Durchtrennung  des 
Darms  geführt  hat.  Mit  Sicherheit  beweist  dieser  Fall,  daß 
es  eine  foetale  Invagination  gibt,  denn  ein  Befund,  wie  ihn 
Braun  beschreibt,  könnte  sich  unmöglich  aus  einer  Invagination 
entwickelt  haben,  welche  erst  bei  der  Geburt  entstanden,  also 
erst  wenige  Tage  alt  wäre. 

Ebenso  wird  die  Annahme  der  foetalen  Invagination  durch 
die  vorliegende  Beobachtung  (Fall  2)  bewiesen,  welche  mit 
dem  Befunde  von  Braun  viel  Ähnlichkeit  hat.  Auch  in  diesem 
Falle  fand  sich  im  distalen  Darmende  ein  22  mm  langes  ne- 
krotisches Intussusceptum:  eine  Abweichung  bestand  nur  insofern, 
als  das  Intussusceptum  noch  an  einer  Stelle  mit  der  umge- 
benden Darmwand  fest  verwachsen  war.  Daß  die  Entstehung 
der  Abschnürung  aber  schon  recht  weit  zurücklag,  geht  klar 
genug  aus  der  bedeutenden  Größendifferenz  der  beiden  blinden 
Darmenden  hervor. 

In  allen  diesen  drei  Fällen  endete  also  der  zuführende 
und  der  abführende  Darmabschnitt  blindsackförmig,  und  zwischen 
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beiden  fand  sich  ein  mehrere  Zentimeter  langer  Darmdefekt, 
in  dessen  Bereich  das  Mesenterium  mit  freiem  scharfem  Rand 
endete  —  ein  Beweis,  daß  hier  bereits  seit  langer  Zeit  Zer- 
rung am  Mesenterium  durch  die  auseinanderwachsenden  Darm- 
abschnitte  stattgefunden  hatte  und  der  ganze  Prozeß  somit 
mit  Sicherheit  in  das  frühe  Foetalleben  zurückverlegt  werden 
muß.  Daß  in  dem  Fall  von  Chiari  der  invaginierte  Darm- 
teil keine  Nekrosen  aufwies,  rührt  wohl  daher,  daß  das  In- 
tussusceptum  durch  Kollateralen  von  der  Seite  her  besonders 
günstige  Emährungsbedingungen  hatte.  In  den  beiden  andern 
Fällen  war  das  Intussusceptum  total  nekrotisch,  und  zwar  in 
dem  letzten  FaUe  unmittelbar  vor  der  Abstoßung,  das  andere 
mal  bereits  vollständig  losgelöst  von  der  umgebenden  Darm- 
wand. 

Durch  diese  Befunde  gewinnt  die  Anschauung  von  Chiari 
an  Wahrscheinlichkeit,  daß  ein  früh  nekrotisch  gewordenes 
Intussusceptum  noch  während  des  Foetallebens  vollständig  re- 
sorbiert werden  kann.  Auch  Braun  hebt  dies  hervor  und 
empfiehlt,  den  Inhalt  des  abführenden  Darmteils  stets  sorgfältig 
zu  untersuchen,  da  wahrscheinlich  eine  foetale  Invagination 
häufiger  die  Ursache  einer  kongenitalen  Darmatresie  sei,  als 
man  dies  bisher  gefunden  habe. 

Im  Anschluß  hieran  möchten  wir  noch  auf  das  zuerst  von 
Fiedler  hervorgehobene  Vorkommen  auffälliger  Klappen- 
bildungen im  Darmlumen  unterhalb  der  Yerschlußstelle  hin- 
weisen. Es  wäre  wohl  denkbar,  daß  die  Stelle  der  ehemaligen 
Invagination  dauernd  durch  einen  wulstförmigen  Vorsprung 
der  Schleimhaut  markiert  bliebe,  etwa  in  der  Weise,  wie  in 
unserem  Falle  die  brückenförmige  Schleimhaut  es  zeigte,  welche 
von  der  Schnürstelle  abging.  Es  wäre  dann  nur  eine  Frage 
der  Zeit,  wie  weit  das  blinde  Ende  des  Darmstückes  von  der 
ehemaligen,  durch  die  Klappenwucherung  markierten  Stelle  der 
Abschnürung  durch  intercallerendes  Wachstum  der  gesamten 
Darmwand  abgerückt  würde. 

Kirchner^)  fand  eigenartig  metamorphosierte  Zellen  im 
abführenden  Darmteil  unterhalb  der  Atresie;  er  selbst  deutete 

^)  Kirchner,  Atresie  im  Anfangsteil  des  Jejannm.    Berl.  klin. Wochen* 
Schrift,  1886. 
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diesen  Befund  als  eine  „zellige  Absonderung"  der  Dann- 
wand infolge  einer  heftigen  Enteritis.  —  Ob,  wie  Braun  es 
für  möglich  hält,  dieser  Befund  von  Kirchner  ein  noch  weiter 
fortgeschrittenes  Stadium  im  Zerfall  eines  nekrotischen,  abge- 
stoßenen Intussusceptums  repräsentiert,  bleibt  dahingestellt. 

Auch  Späther ^)  fand  in  seinem  Falle  in  der  distalen 
Kuppe  „zu  einem  Klumpen  zusammengebacken,  locker  in  der 
Darmscheide  steckend,  bräunlich-grüne  Massen,  die  wie  zu- 
sammengeballtes Meconium  aussahen.  Mikroskopisch  konnten 
keine  Reste  von  Darmteilen  hier  gefunden  werden.  Auch  im 
weiteren  Verlauf  enthielt  das  auf  dem  Durchschnitt  feine,  falten- 
reiche Lumen  hier  und  da  krümlige  Massen  von  grünbrauner 
Farbe".  Diesem  Befund  gegenüber  erwägt  Späther  die  Mög- 
lichkeit einer  Intussusception  im  Sinne  Brauns;  er  lehnt 
jedoch,  und  in  Anbetracht  der  Unzulänglichkeit  des  vorstehenden 
Befundes  gewiß  mit  Recht,  schließlich  diese  Ätiologie  ab  und 
nimmt  in  seinem  Falle  Achsendrehung  als  Ursache  des  Ver- 
schlusses an. 

Auch  Kreuter  hat  die  Frage  der  Intussusception  in  ab- 
lehnendem Sinne  ventiliert.  Er  ist  der  Ansicht,  daß  höchstens 
secundär  eine  Intussusception  einer  bereits  bestehenden  Atresie 
sich  hinzugesellen  könne,  ähnlich  wie  beliebige  andere  Ste- 
nosen im  extrauterinen  Leben  gelegentlich  Ursache  einer  Intus- 
susception werden  könnten.  Hiergegen  läßt  sich  u.  E.  vor 
allem  der  regelmäßige  Befund  anführen,  daß  das  Intussusceptum 
im  distalen  Teil  sich  vorfindet.  Es  ist  sicher  sehr  unwahr- 
scheinlich, daß  durch  peristaltische  Bewegungen  gerade  an 
einem  durch  den  supponierten  Verschluß  zur  Ruhestellung  ver- 
urteilten Darmteil  eine  Einstülpung  von  so  energischer  Art 
erfolgt  wäre,  daß  dadurch  eine  Nekrose  des  invaginierten 
Stückes  veranlaßt  wurde.  Die  Annahme  aber  einer  Intussus- 
ception eines  vorher  normalen  Darms  mit  einer  zur  narbigen 
Abschließung  führenden  Nekrose  hat  gar  nichts  Unnatür- 
liches; ist  es  doch  allgemein  bekannt,  in  wie  hohem  Maße 
gerade  der  Kinderdarm  zu  solchen  Intussusceptionen  ohne  vor- 

^)  Späth  er,    Die    angeborenen   Stenosen    und  Atresien   des   Darms. 
Inaug.-Diss.  Bonn,  1905. 
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herige  Stenose  neigt.  Aucli  führt  Kreuter  gar  keinen  wirk- 
Uchen  Gegengrund  gegen  diese  Annahme  an,  sondern  hält  in 
seinem  Bestreben,  für  alle  Fälle  eine  einheitliche  Grundlage 
festzulegen,  seine  Auffassung  nur  für  die  wahrscheinlichere. 
Wir  können  uns  dieser  Meinung  nicht  anschließen.  Auch  in 
unserem  Falle  wurde  im  Dickdarm  kein  Meconium  gefunden; 
hierbei  ist  jedoch  zu  berücksichtigen,  daß  in  den  früheren 
Schwangerschaftsmonaten  und  überhaupt  erst  vom  vierten 
Monat  an,  nur  ein  sehr  geringes  Quantum  Galle  produziert 
wird;  femer  muß  an  die  Möglichkeit  gedacht  werden,  daß  das 
Intusussceptum  vermöge  seiner  lebhaften  embryonalen  Wachs- 
tum skraft  auch  nach  der  Abschnürung  —  durch  Anheilung  an 
abnormer  Stelle  —  weiter  wachsen  und  daher  Dimensionen 
erreichen  konnte,  welche  der  Entwicklung  späterer  Monate  ent- 
sprechen. Dem  frühen  Zeitpunkt  der  Abschnürung  entspricht 
übrigens  auch  das  spurlose  Verschwinden  der  betreffenden 
Narbenstelle  an  der  Serosa  und  die  Breite  der  mesenterialen 
Lücke. 

Die  Ursache  der  Intussusception  ist  nicht  leicht  zu  er- 
kennen; Kohlensäurereiz  ist  es  wohl  kaum  —  übrigens  wirkt 
solcher  schwerlich  so  stark,  wie  Kuliga  es  annimmt,  weil 
bei  Neugeborenen  mit  Erstickung  und  langer  Agonie  doch  nur 
höchst  selten  Intussusceptionen  gefunden  werden,  die  doch  sonst 
bei  Kindern  so  häufig  sind.  —  Eher  ließe  sich  an  Neben- 
nierenwirkung denken:  nach  Jacobj^)  beherrscht  die  Neben- 
niere, und  zwar  durch  die  Ganglien,  die  Peristaltik  des  Darms; 
oder  auch  an  primäre  lokale  Dilatation  eines  Darmabschnittes. 
Es  kommen  ja  Fälle  mit  lokalen  Divertikeln  bei  Neugeborenen 
vor;  so  wäre  es  wohl  denkbar,  daß  das  Divertikel  sich  hierbei 
langsam  faltenförmig  vorschiebt  und  die  Nachbarteile  invaginiert. 
Etwas  Ähnliches  würde  auch  bei  lokaler  Stenose  erfolgen  können. 
Die  Intussusception  darf  beim  Foetus  nicht  gerade  als  ein  jäher 
Vorgang  aufgefaßt  werden;  liegen  doch  in  Hinsicht  der  em- 
bryonalen Wachstumskraft  einerseits,  des  Fehlens  einer  In- 
fektionsmöglichkeit andrerseits,  die  Bedingungen  für  die  kli- 
nischen und  anatomischen  Veränderungen  ganz  anders  als  im 

^)  Archiv  für  experimentelle  Pathologie,  Bd.  35, 1895,  S.  213. 
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postüterinen  Leben.  Kuligas  Gründe  und  Einwände  erscheinen 
also  nicht  stichhaltig. 

Ob  nun  in  den  drei  Fällen  —  Chiari,  Braun  und 
dem  vorliegenden  Fall  2  —  eine  lokale  Ursache  für  die  Ein- 
schnürung vorhanden  war,  bleibt  dahingestellt;  als  feststehend 
gilt  mir  aber  jedenfalls  für  alle  drei  die  Annahme,  daß  eine 
wirkliche  Intussusception  vorgelegen  hatte  und  daß  dieselbe 
die  Ursache  der  Abtrennung  der  beiden  Darmenden  war.  Dieser 
Prozeß  muß  frühzeitig  im  embryonalen  Leben  eintreten  können^ 
immerhin  aber  einer  späteren  Periode  angehören,  als  jene 
Vorgänge,  welche  die  Duodenalatresie  in  unserem  ersten  Falle 
veranlaßt  hatten. 

Herrn  Prof.  Beneke  bin  ich  für  die  Überlassung  dieser 
beiden  Fälle,  sowie  für  die  vielfache  Unterstützung  bei  der  Ab- 
fassung dieser  Arbeit  zu  großem  Danke  verpflichtet. 


X. 

Ein  malignes  Granulom  der  mediastinalen 

Drüsen. 

(Aus  dem  Pathologischen  Institut  der  Universität  München.) 

Von 
Dr.  Ernst  Schottelius, 

w.  Assistenten  am  Path.  Institut. 
(Hierzu  Tafel  VI.) 


Im  Febmar  1905  kam  im  Pathologischen  Institut  zu 
München  die  Leiche  eines  kräftig  entwickelten  30jährigen 
Mannes  zur  Sektion,  der  ganz  plötzlich  auf  der  Reise  nach 
dem  Süden  unter  den  Erscheinungen  der  Atembehinderung 
gestorben  war.  Als  wesentlich  entnehmen  wir  dem  bei  der 
Sektion  (Nr.  142.    1905)  erhobenen  Befunde  folgendes: 

Beide  Lungen  nach  hinten  spangenförmig  adhärent;  die  linke  Lunge 
muß  mit  dem  Messer  herausgelöst  werden,  sie  ist  groß  und  schwer  (1050  g), 
ihre  Pleura  in  derbe  Schwarte  verwandelt.  Der  Oberlappen  ist  auf  dem 
Schnitt  von  grauroter  Farbe  bei  mäßigem  Blut-  und  Saftgehalt  und  ge- 
nügender Luftmenge.     In  das  Gewebe  eingestreut  finden  sich  zahlreiche 
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graue  miliare,  z.  T.  konfluierende  Knötchen.  In  den  mittleren  Partien 
der  Lunge  ist  das  Gewebe  sehr  derb,  und  an  den  Randbezirken  sind  nur 
noch  kleine  Inseln  lufthaltigen  Gewebes  zu  konstatieren;  im  übrigen  ist 
das  Gewebe  in  allen  Teilen  derb  infiltriert.  Auf  der  Schnittfläche  haben 
diese  Partien  eine  schiefrige  Beschaffenheit  und  zeigen  starke  Binde- 
gewebszüge,  in  welche  die  Bronchiallumina  eingeengt  sind.  Die  etwas 
helleren  Partien  lassen  deutliche  Konglomerate  von  einzelnen  Knötchen 
erkennen.  Die  Bifurkations-  und  peribronchialen  Lymphdrüsen  sind  sehr 
groß,  auf  der  Schnittfläche  von  kautschukartiger  Beschaffenheit,  die  großen 
Gefäße  leer;  in  den  Bronchien  blutig  tingierter  Schleim. 

Rechte  Lunge  ebenfalls  groß  und  schwer  (1100  g).  Pleura  binde- 
gewebig verdickt.  In  der  oberen  Hälfte  des  Oberlappens  lufthaltiges, 
saftreiches  Gewebe.  In  der  unteren  Hälfte  dasselbe  Verhalten  wie  links, 
jedoch  auf  kleineren  Bezirk  beschränkt,  so  daß  in  der  Umgebung  geringe 
Mengen  lufthaltigen  Gewebes  restieren.  In  diesen  Partien  finden  sich 
wiederum  die  miliaren  Knötchenwucherungen.  Große  Gefäße,  Bronchien 
und  Drüsen  verhalten  sich  wie  links. 

Die  Drüsen  der  Bifurkation  und  die  mediastinalen  Lymphdrüsen 
überhaupt  in  große  Pakete,  z.  T.  über  hühnereigroße  Tumoren  ver- 
w^andelt. 

Milz  15 :  11 : 5  cm.  Konsistenz  vermindert,  Blutgehalt  ziemlich  reich- 
lich.    Pulpa  etwas  verquollen. 

Leber  groß  und  schwer,  Oberfläche  glatt,  Konsistenz  vermindert. 
Blntgehalt  mäßig.    Acinöse  Zeichnung  deutlich. 

Anatomische  Diagnose:  Diffuser  Tumor  des  Lungenhilus, 
übergreifend  auf  die  zentralen  Lungenpartieen  mit  miliarer 
Dissemination  in  den  übrigen  Abschnitten  der  Lungen  und 
Übergreifen  auf  die  mediastinalen  Lymphdrüsen.  Chronische 
schwartige  Pleuritis  adhaesiva  der  linken  Seite.  Akute  serös 
fibrinöse  Pleuritis  rechts.  Herzhypertrophie  mäßigen  Grades 
und  beginnende  fettige  Degeneration  des  Myocards.  Hydro- 
pericard.    Stauungsorgane. 

Aus  der  zugehörigen  Krankengeschichte,  die  mir  durch 
die  gütige  Vermittlung  von  Prof.  Dr.  Edwin  Klebs  (Hannover) 
auszugsweise  mitgeteilt  wurde,  sind  vielleicht  folgende  Angaben 
von  Interesse: 

1901.  X.  Lungenentzündung  mit  30  Jahren,  schwer,  aber  keine 
Blutungen  und  nur  mäßig  hohes  Fieber  (bis  39^).  Nach  Wiederherstellung 
dreimonatiger  Aufenthalt  im  Hochgebirge,  dann  Wiesbaden.  Keine  Tu- 
berkelbazillen im  Auswurf. 

1902.  Sehr  gekräftigt,  doch  blieb  Husten  ohne  Auswurf  bestehen. 
Druckgefühl  im  Jugulum. 

1903.  Heirat;  weite  Fußtouren  auf  der  Hochzeitsreise.  Arbeit  und 
geselliger  Verkehr  stellten  dann  große  Anforderungen. 

Virchowa  ArohiT  f.  pathol.  Anat.  Bd.  185.  Hft.  2.  16 
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1904.  I.  Verschlimmemng  des  Zustandes.  Nase  ausgebrannt,  ohne 
Erfolg.  Husten  schlimmer;  dazu  Atemnot  (Emphysem  diagnostiziert). 
Herbstanfenthalt  im  Hochgebirge,  wird  schlecht  vertragen.  Fortschreitende 
Verschlimmerung.  Bronchialkatarrh;  wird  im  XI.  nach  Arco  geschickt. 
Auch  hier  stetige  Zunahme  der  DyspnoS.  Besonders  ezspiratorische  Atem- 
not.   Allgemeinbefinden  scheinbar  gut. 

1905  in  München  Bronchoskopie  gut  überstanden,  soll  sogar  Erleich- 
terung geschafft  haben. 

II.    190Ö.    Exitus. 

Als  Ursache  des  Todes,  der  mit  allmählich  zunehmenden 
Atembeschwerden,  exspiratorischer  Dyspnoö  und  Druckgefühl 
über  dem  Jugulum  einherging,  ergibt  also  die  Sektion  einen 
von  den  Hilus-  oder  Bifurkationslymphdrüsen  aus- 
gehenden Tumor.  Dieser  hat  die  benachbarten  Partien,  die 
zentralen  Bezirke  beider  Lungen  infiltrativ  wachsend  substituiert. 
Der  Luftgehalt  und  die  Funktionsfähigkeit  der  übrigen  Lungen- 
abschnitte, hauptsächlich  der  Oberlappen,  ist  durch  miliare, 
knötchenförmige  Aussaat  von  Metastasen  des  Tumors  ebenfalls 
erheblich  geschädigt.  Anderweitige  Verbreitung  des  Tumors, 
Metastasenbildung  in  den  inneren  Organen  oder  Beteiligung 
der  nächstliegenden  Lymphdrüsen  fehlen.  Ebenso  war  eine 
Beteiligung  des  Blutes,  Knochenmarks  oder  des  lymphatischen 
Apparates  nicht  zu  konstatieren. 

Über  die  Natur  dieser  tumorartigen  Neubildung,  die  in 
ihren  älteren  zentralen  Partien  ein  mehr  kompaktes  Auftreten 
und  expansive  Weiterverbreitung  zeigte,  dagegen  in  den  im 
*  Lungenparenchym  lokalisierten  frischeren  Enötchenbildungen 
eine  an  Lungenmetastasen  eines  Neoplasmas  oder  pulmonale 
Dissemination  von  Miliartuberkeln  erinnernde  Verbreitungsweise 
erkennen  ließ,  versprach  erst  die  mikroskopische  Unter- 
suchung endgültigen  Aufschluß  zu  geben;  dem  makroskopi- 
schen Bilde  nach  mußte  die  Diagnose  zwischen  Lymphom, 
aleukämischem  Tumor  der  Lunge,  Endotheliom  oder  Tuberku- 
lose schwanken. 

Demnach  wurden  sowohl  von  den  stark  vergrößerten  Lymphdrüsen 
des  Hilus,  als  auch  vom  benachbarten  Gewebe  der  Lungen  und  den 
knötchendurchsetzten  lufthaltigen  Partien  derselben  Stücke  in  Formali n 
fixiert  und  in  Alkohol  gehärtet,  um  dann  teils  in  Celloidin,  teils  in  Paraffin 
eingebettet  und  auf  dem  Mikrotom  in  ö — 15  \x  dicke  Schnitte  zerlegt  zu 
werden.     Als  Hauptfärbe  verfahren   wendete   ich  die  Doppeltfärbung  mit 
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Hämatoiylui  und  Eosin  an,  besonders  nachdem  andere,  nnten  noch  zu 
erwähnende  Färbeverfahren  sich  dieser  Methode  zum  mindesten  nicht 
überlegen  erwiesen  hatten.  Eine  größere  Reihe  von  Schnitten  wurde  femer 
der  Färbung  auf  Bakterien,  speziell  auf  Tuberkelbazillen,  unterworfen,  da  es 
von  Interesse  schien,  gleich  eingangs  die  Frage  zu  entscheiden,  ob  es  sich  viel- 
leicht nur  um  eine  großknotige  fibröse  Form  der  Tuberkulose  handle,  oder  ob  der 
Tuberkelpilz  wenigstens  als  Nebenbefund  zu  konstatieren  sei.  In  letzterem 
Falle  würde  es  dann  naheliegen,  auch  an  einen  ätiologischen  Znsammen- 
hang der  Neubildung  mit  der  Tuberkulose  zu  denken;  ein  solches  kom- 
biniertes Vorkommen  wurde  z.  B.  für  Tuberkulose  und  Pseudoleukämle 
von  Askanazy,  Wätzold,  Cordua,  Paltauf,  Glockner,  Dietrich 
und  Benda^)  beschrieben.  Im  vorliegenden  Falle  nun  sprach  der  völlige 
Mangel  von  Verkäsungen,  typischen  Riesenzellen  und  der  Tuberkelbazillen 
selbst  gegen  eine  solche  reine  Tuberkulose  oder  tuberkulöse  Kombinations- 
erkrankung. Die '  betr.  Schnitte  von  veränderten  Lymphdrüsen  und  Lungen- 
gewebe wurden  mit  Karbolfuchsin,  teilweise  unter  Aufkochen  V2 — 3  Stunden 
vorgefärbt  und  dann  teils  mit  3^/o  Salpetersäurespiritus,  teils  mit  der  von 
Czaplewski  für  diese  Zwecke  empfohlenen  Ebn ersehen  Entkalkungs- 
flüssigkeit,  teils  auch  nur  mit  Alkohol  vorsichtig  entfärbt.  Die  wiederholte 
sorgfältige  Durchsicht  einer  größeren  Anzahl  von  Schnitten  ließ  nirgends 
Tuberkel baziUen  erkennen,  und  ich  möchte  hiemach  ihre  tatsächliche  Ab- 
wesenheit als  ziemlich  festgestellte  Tatsache  betrachten.  Neuerdings  hat 
Klebst  auf  die  Bedeutung  von  jugendlichen  TuberkelbaziUen  aufmerksam 
gemacht,  die  infolge  Fehlens  der  wachsartigen,  mit  Karbolfuchsin  sich 
färbenden  Hülle  dem  gewöhnlichen  Nachweis  entgehen.  Aber  auch  mit 
der  von  Klebs  für  solche  Fälle  empfohlenen  Methylenblaufärbung  konnte 
ich  die  von  ihm  im  Tierversuch  nachgewiesenen  Stäbchen  und  Kömer  in 
unserm  Falle  nicht  auffinden.  So  hat  also  der  Versuch,  einen  Zusammen- 
hang der  Geschwulst  mit  Tuberkulose  nachzuweisen,  kein  Resultat  gehabt, 
weder  bezüglich  des  direkten  Bazillennachweises,  noch  auch  bezüglich 
etwaiger  typischer  histologischer  Veränderungen.  Auch  das  Suchen  nach 
anderen  Infektionserregern  war  vergeblich,  was  im  Hinblick  auf  die  Mit- 
teilung von  Roux  und  Lamois^,  die  in  einem  ähnlich  gelagerten  Fall 
den  Staphylococcus  pyogenes  aureus  nachweisen  konnten,  betont  sei. 
Die  Oberimpfung  von  Tumorstückchen  auf  Tiere  ist  leider  unterlassen 
worden. 

Das  mikroskopische  Bild  des  Neoplasmas  wies  nun  einzelne 
auch  in  den  verschiedenen  Stadien^  seiner  Ausbildung  immer  wieder- 
kehrende Merkmale  auf.  So  ließ  das  Gewebe  zunächst  einen  Bestandteil 
erkennen,  der  offenbar  stark  zu  bindegewebiger  Umwandlung  mit  nach- 
folgender hyaliner  Degeneration  neigte.    In  noch  näher  zu  beschreibender 

^)  S.  u.     ^)  Klebs,  Zeitschrift  f.  cansale  Therapie,  1905. 
')  Roux  et  Lamois,  Sur  un  cas  d*adenie  infectieuse,  due  au  staphylo- 
coccus pyogen,  aur.    Revue  de  Medicine.    Dec.  1890. 
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Form  trat  er  hauptsächlich  in  den  peripherischen  Tumorpartien  als  scheiben- 
artige Anhäufungen  fibroblastenartiger  Zellen  auf,  weiterhin  als  binde- 
gewebig narbige  Züge  und  Konglomerate,  und  enthielt  dann  in  Form  von 
nesterartigen  Einlagerungen  oder  ringförmigen  Komplexen  die  Zellen  eines 
zweiten  Typus.  Letztere  glichen  i.  a.  mehr  lymphocytären  Elementen  und 
behielten  diesen  Charakter  auch  da,  wo  sie  inmitten  stark  degenerierter 
hyaliner  Partien  der  eben  erwähnten  Art  auftraten;  allerdings  waren  in 
solchen  Fällen  ihre  Anhäufungen  sehr  viel  weniger  umfangreich  als  in 
den  jüngeren  Teilen  der  Neubildung.  Auf  vereinzelt  auftretende  anders- 
artige Zellformen  und  Einlagerungen  wird  noch  zuriickzukommen  sein. 
Das  allgemeine  Bild  des  entarteten  Gewebes  zeigt  also,  uro 
dies  nochmals  hervorzuheben,  einen  gemischten  Charakter: 
dieser  wird  hervorgerufen  durch  das  besonders  in  den  älteren  Partien 
überwiegende  Bindegewebe  und  die  daneben  in  den  jüngeren  Teilen  mehr 
hervortretenden  lymphocytären  Zellanhäufnngen. 

Die  von  der  Tumorbildung  in  Mitleidenschaft  gezogenen  Gewebe 
zeigten  sich  nun  je  nach  dem  Alter  des  Prozesses  in  verschiedener  Weise 
verändert.  So  ließ  sich  auf  Schnitten  durch  die  mediastinalen  Drüsen  so 
gut  wie  gar  keine  Andeutung  vom  normalen  Bau  dieser  Organe  mehr 
erkennen.  Follikel,  Keimzentren,  Lymphsinus  und  Pulpa  fehlten  vöUig: 
einzelne  eingelagerte  Herde  von  lymphocjrtenähnlichen  Zellen,  die  den 
oben  erwähnten  ZeUen  des  zweiten  Tjrpus  entsprechen,  müssen,  wie  unten 
gezeigt  werden  soll,  als  autochthone  Elemente  der  Neubildung,  nicht  etwa 
als  Reste  des  präexistierenden  lymphoiden  Gewebes  aufgefaßt  werden. 
Das  Bild  wurde  im  übrigen,  wenigstens  in  den  am  weitesten  veränderten 
Drüsenpartien,  beherrscht  durch  ein  deutliches  Vorwiegen  des  Bindegewebes^ 
das  in  Form  von  eosingefärbten  Balken  und  knotigen  Konvolnten  auftrat. 
An  manchen  Stellen  war  diese  Bindegewebsentwicklung  so  intensiv,  daß 
ganze  Gesichtsfelder  nur  von  straffen,  kernlosen  Gewebsbündeln  ausgefüllt 
waren,  die  hie  und  da  wieder  Einlagerungen  von  Kohlepigment  erkennen 
ließen;  letzterer  Umstand  berechtigt  wohl  zu  dem  Schluß,  daß  auch  das 
frühere  Bindegewebe  der  Drüse  in  der  Neubildung  aufgegangen  ist.  Eine 
immer  wiederkehrende  Eigentümlichkeit  dieses  Bindegewebes  waren  die 
ausgedehnten  hyalinen  Degenerationen,  die  besonders  in  älteren  Teilen 
des  Tumors  größere  Bezirke  fast  völlig  homogen  erscheinen  ließen;  be- 
sonders war  dies  der  Fall  in  Teilen,  die  sich  aus  offenbar  normalerweise 
schon  stark  bindegewebehaltigen  Partien  der  Drüse  entwickelt  hatten;  so 
in  der  Region  der  ehemaligen  Drüsenkapsel.  Diese  hyalinen  Entartungs- 
bezirke blieben  jedoch  nicht  auf  die  älteren  Partien  der  Neubildnng^ 
beschränkt,  sondern  machten  sich  auch  im  Bild  der  jüngeren  Teile,  speziell 
der  oben  erwähnten  miliaren  Lungenknötchen  bemerkbar;  hier  haupt- 
sächlich in  den  zentralen  Bezirken  der  Bindegewebsbalken  und  Knollen^ 
so  daß  man  im  allgemeinen  wohl  von  einer  ausgesprochenen  Ten- 
denz des  Bindegewebes  zur  hyalinen  Degeneration  sprechen  darf  (Fig.  1,. 
Taf.  VI). 
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In  den  jüngeren  Partien  des  Tumors  tritt  jedoch  dieser  bindegewebig 
hyaline  Anteil  sehr  zurück  zugunsten  der  eigentlichen  Tumorzellen.  Die- 
selben finden  sich,  wie  oben  bereits  kurz  erwähnt,  in  zwei  Grundformen: 
einmal  als  ziemlich  große,  teilweise  spindelförmige  protoplasmareiche  Zell- 
elemente, die  im  Aussehen  jugendlichen  Fibroblasten  gleichen  und  meist 
in  konzentrisch  angeordneten,  geschichteten,  auf  dem  Schnitt  scheiben- 
förmigen Verbänden  sich  finden.  Die  Peripherie  dieser  Scheiben  wird 
jeweils  von  einem  Streifen  lamellenartig  angeordneten  kemarmen  Binde- 
gewebes gebildet.  Zwischen  diesen  fibroblastenartigen  finden  sich  dann 
eingelagert  die  Zellen  des  zweiten  Typus  in  Gestalt  von  runden,  proto- 
plasmaarmen regellos  nebeneinander  liegenden  Zellen  mit  großem,  stark 
gefärbtem  Kern;  sie  entsprechen  i.  a.  dem  Bilde  der  gewöhnlichen  uni- 
nucleären  Lymphocyten.  Weit  zahlreicher  finden  diese  Zellformen  sich  am 
Rande  der  oben  erwähnten  kreisförmigen  Verbände  der  ersten  Zellart. 
Hier  bilden  sie  dichte  Züge,  die  zwischen  den  einzelnen  fibroblastenartigen 
Zellberden  'und  ihren  Bindegewebsnmrandungen  kommunizieren.  An  zahl- 
reichen Stellen  läßt  sich  nun  die  Umwandlung  dieser  erwähnten  Zellherde 
in  immer  kemärmer  werdendes  geschichtetes  Bindegewebe  verfolgen,  ein 
Prozeß,  aus  dem  schließlich  vollkommen  kernlose,  homogen  erscheinende 
hyaline  Scheibengebilde  resultieren,  die  von  den  umgebenden,  ebenfalls 
hyalin  entarteten  Bindegewebsbündeln  nicht  mehr  zu  unterscheiden  sind. 
Ab  und  zu  finden  sich  in  diese  Massen  eingelagert  spärliche  Züge  von  Zellen 
des  zweiten  Typus.  Von  vollkommen  kernlosem,  glasig  durchscheinendem 
Gewebe  bis  zur  deutlich  abgegegrenzten  Anordnung  der  beiden  Zellarten 
sind  alle  Übergänge  vorhanden,  derart,  daß  der  letzterwähnte  Modus 
den  jüngsten  Partien  des  Neoplasmas  entspricht  (Fig.  1,  Taf.  VI). 

Die  Gef  äßversorgnng  ist  in  diesen  frischeren  Partien  des  Tumors 
eine  recht  spärliche;  nur  in  der  direkten  Nachbarschaft  der  früheren 
bindegewebigen  Septa  der  Drüse  finden  sich  öfters  prall  mit  roten  Blut- 
körperchen gefüllte  Gefäßdurchschnitte.  Erwähnenswert  erscheint  der 
Umstand,  daß  die  direkte  Umgebung  dieser  Gefäße  öfters  reichliche  In- 
filtration des  Gewebes  mit  Tumorzellen  des  zweiten  Typus  aufweist.  Um 
Querschitte  von  Gefäßen  ist  sie  ringförmig  angeordnet,  längsgeschnittene 
Gefäße  begleitet  sie  in  solchen  Fällen  als  dichter  perivasculärer  Zellmantel. 
Auf  die  Deutung  dieser  Befunde  wird  später  einzugehen  sein;  wenden 
wir  uns  zunächst  der  Erscheinungsform  des  Tumors  in  den  Lungen  zu. 

Wie  schon  makroskopisch  die  Gegend  des  Hilus  an  beiden  Lungen 
als  vollkommen  luftleerer,  derb  fibröser  Bezirk  sich  deutlich  unterschied 
von  den  peripheren  Teilen  des  Organs  mit  ihrem  stellenweise  noch  gut 
erhaltenen  oder  durch  Knötcheneruptionen  leicht  herabgesetzten  Luftgehalt, 
80  gibt  auch  das  mikroskopische  Bild  diese  verschiedenen  Stufen  der 
Ausbildung  des  Tumors  deutlich  wieder.  Die  unmittelbar  an  die  Hilns- 
drüsen  angrenzenden  Partien  erscheinen  von  derbem,  faserigem  und  kern- 
armem Bindegewebe  gebildet,  das  an  vielen  Orten  noch  die  ebenfalls 
hyalin  degenerierten,  scheibenartig  runden  Einlagerungen,  Reste  der  oben 
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beschriebenen  Anhäufungen  der  fibroblastenartigen  Zellen,  erkennen  läßt. 
Als  ferneren  Bestandteil  enthalten  diese  Gewebsabschnitte,  im  Gegensatz 
zu  den  oben  erwähnten  jüngeren  Tumorpartien,  äußerst  zahlreiche,  dicht 
gefüllte  Blutgefäße  von  mittlerem  bis  kleinem  Kaliber  sowie  stellenweise 
noch  spärliche  Anhäufungen  lymphoider  Zellen.  Je  weiter  man  sich  yon 
diesen  Bezirken  der  Peripherie  der  Lunge  nähert,  um  so  mehr  tritt  an 
Stelle  dieses  vascnlarisierten,  narbenartigen  Gewebes  das  Bild  des  Tumors, 
den  wir  in  den  Lymphdrüsen  vor  uns  hatten.  In  den  periphersten  Re- 
gionen verbreitet  sich  die  Geschwulst  wie  erwähnt  in  Form  disseminierter 
Knötchen.  Diese  Knötchen  —  auch  die  jüngsten  —  weisen  in  sich  selbst 
wiederum  die  beiden  charakteristischen  Zellarten  des  Neoplasmas  auf: 
konzentrisch  geschichtete,  fibroblastenartige  Elemente,  peripheriewärts  um- 
randet von  dichtgedrängten  lymphocythenartigen  Zellen.  Zwischen  solchen 
Tumorinseln  zeigt  sich  fleckweise  angeordnetes,  z.  T.  perivasculär  gelagertes 
Kohlepigment  in  Reste  des  ursprünglichenLungenparenchyms  eingeschlossen. 
Ähnliche  Reste  des  zugrunde  gegangenen  Lungengewebes  findefl  sich  noch 
hier  und  da  in  den  Schnitten  .als  schlauchförmige  oder  drüsenartige  Hohl- 
räume, die  mit  kubischem  Epithel  ausgekleidet  sind,  eine  Erscheinung, 
die  wohl  ohne  Bedenken  auf  die  von  Friedländer  zuerst  beschriebene 
Wucherung  der  Alveolarepithelien  in  pathologisch  abgeschlossenen  und 
veränderten  Lungenpartien  zurückgeführt  werden  darf. 

Eine  auffallende  Erscheinung  in  den  Schnitten  bieten  ferner  zahl- 
reiche große  Riesenzellen,  ein  verhältnismäßig  häufiger  Befund  in 
Lymphdrüsengeschwülsten.  Stellenweise,  besonders  in  den  jüngeren  Par- 
tien der  Geschwulst  liegen  diese  Gebilde  so  dicht,  daß  man  unwillkürlich 
an  das  Bild  eines  Riesenzellensarkoms  erinnert  wird.  Diese  Riesenzellen 
finden  sich  jedoch  nicht  nur  in  den  zellreichen  Bezirken,  sondern  er- 
scheinen auch  vielfach  den  fibrösen  Partien  des  Tumors  eingelagert:  unter 
diesen  Verhältnissen  läßt  sich  über  ihre  Herkunft  nichts  Sicheres  aussagen, 
und  man  gewinnt  erst  beim  Durchmustern  der  mehrfach  erwähnten  Herde 
von  fibroblastenartigen  Zellen  Anhaltspunkte  über  die  Genese  dieser  viel- 
kernigen Gebilde.  Hier  hat  mau  nämlich  öfters  Gelegenheit,  zu  bemerken, 
wie  durch  Konfluieren  der  protoplasmareichen,  fibroblastenähnlichen  Zellen 
größere  Anhäufungen  diffus  gefärbter  protoplasmatischer  Substanz  ent- 
stehen, deren  Inneres  zahlreiche,  meist  ganz  willkürlich  und  regellos  ver- 
teilte chromatinreiche  Kerne  enthält.  Diese  Kerne  unterscheiden  sich  in 
keiner  Weise  von  denen  der  umgebenden  Zellen.  Was  den  Protoplasma- 
leib der  Riesenzellen  betrifft,  so  zeigt  er  im  Innern  vielfach  eine  feine 
Zeichnung  festonartig  von  der  Peripherie  her  einspringender  Konturen: 
seine  Begrenzung  ist  unregelmäßig,  den  umgebenden  Zellen  angepaßt, 
von  denen  manche  dem  Leib  der  Riesenzelle  direkt  an-,  sogar  eingelagert 
sind,  wodurch  die  eben  erwähnte  festonartige  Zeichnung  hervorgerufen  wird. 
Mehrfach  sind  pseudopodienartige  Fortsätze  des  Protoplasmaleibes  bemerkbar, 
die  zwischen  die  Zellkörpcr  der  Nachbarschaft  hineinragen  und  sich  in  deren 
Protoplasma  verlieren.    Derartige  Riesenzellen  fanden  sich  also  häufig  im 
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Zentram  der  epitheloiden  Inseln  und  persistierten  selbst,  wenn  der  von 
der  Peripherie  her  vordringende  Hyalinisierungsvorgang  die  andern  proto- 
plasmareichen  Zellen  fast  völlig  zum  Verschwinden  gebracht  hatte.  Er- 
wähnt sei  noch,  daß  diese  Riesenzellen  sich  i.  a.  von  denen  des  Langhans- 
sehen  Typus  deutlich  unterscheiden;  einmal  durch  die  schon  erwähnte 
regellose  Anordnung  der  Kerne,  die  fast  nie  eine  Randstellang  oder  kreis- 
förmige Lagerung  erkennen  ließ,  und  zum  andern  durch  die  vielfach  zu 
beobachtende  band-  oder  streifenartige  Form  ihres  Protoplasmaleibes; 
letztere  Form  kam  hauptsächlich  in  den  mehr  bindegewebigen  Teilen  zur 
Beobachtung,  so  ist  ihre  Entstehung  vielleicht  auf  eine  direkte  mechani- 
sche Kompression  des  Zelleibes  durch  das  Narbengewebe  zurückzuführen 
(Fig.  2,  Taf.  VI). 

Neben  diesen  Kiesenzellen  beansprucht  nun  eineArt  von  ähnlich 
großen,  nur  weniger  zahlreichen,  gut  abgegrenzten  Körpern 
anser  Interesse.  Diese  Massen  finden  sich  meist  in  unmittelbarer  Nach- 
barschaft der  Riesenzellen  sowohl  in  den  Lungen-  wie  in  den  Lymph- 
drüsenpartien;  ihre  Größe  schwankt  von  der  einer  Riesenzelle  bis  zur 
Hälfte  dieses  Maßes,  sie  sind  sehr  deutlich  konturiert,  ihre  Körper  stark 
lichtbrechend.  Von  einem  Kern  oder  einem  dem  Protoplasma  ein- 
gelagerten Fremdkörper  läßt  sich  in  diesen  Gebilden  nirgends  eine  Spur 
entdecken,  die  einzige  Andeutung  eines  inneren  Gefüges  bilden  konzen- 
trisch geordnete,  den  äußeren  Konturen  der  Körper  parallel  verlaufende 
Linien,  so  erhalten  diese  Gebilde  eine  entfernte  Ähnlichkeit  mit  Stärke- 
kömem.  Über  die  eigentliche  Natur  oder  die  Entstehungsweise  dieser 
Körper  haben  die  Untersuchungen  leider  keinen  bestimmten  Aufschluß 
ergeben.  Die  Gebilde  nehmen  Farbstoffe  nur  sehr  schwer  an,  zeigen 
speziell  zu  Jodlösnngen  gar  keine  Affinität  und  eine  einigermaßen  gleich- 
mäßige Tinktion  nur  mit  Bismarck braun;  durch  längere  Behandlung 
der  Schnitte  mit  Ehrlichschem  Hämatoxilin  erhalten  sie  einen,  auch 
beim  Differenzieren  mit  Säurealkohol  ausdauernden  blauen  Ton;  andere 
Färbemethoden  überdauern  sie  als  glasig  durchscheinende,  konzentrisch 
geschichtete  Massen.  Spezifische  Färbungen  auf  bestimmte  Zelldegenerationen: 
Schleim,  Hyalin,  Amyloid,  Glycogen  etc.,  verliefen  ebenso  wie  der  ver- 
suchte Nachweis  von  Kalk  und  die  Färbung  nach  der  Gram  Weigert- 
schen  Methode  resultatlos,  so  daß  die  eigentliche  Natur  dieser  Gebilde 
fraglich  bleibt.  Auch  über  ihre  Entstehungsweise  geben  uns  die  ange- 
fertigten Schnitte  keine  erschöpfende  Auskunft;  allerdings  kommen  sie 
relativ  häufig  in  der  Nachbarschaft  von  Riesenzellen  vor,  manchmal  so, 
daß  sie  direkt  in  einem  muldenförmigen  Sinus  der  Riesenzelle  zu  be- 
merken sind,  ähnlich  wie  etwa  die  Osteoklasten  in  den  Ho wship sehen 
Lacunen,  oder  auch  so,  daß  solch  ein  fragliches  Gebilde  zwischen  zwei 
benachbarten  Riesenzellen  liegt,  die  es  beiderseits  kappenartig  umschließen. 
Dem  gegenüber  stehen  darin  allerdings  auch  andere  Formen  des  Vor- 
kommens derselben  Massen,  wo  sie  frei  ins  Gewebe  eingebettet  liegen, 
sei    dieses   nun    mehr   bindegewebiger  oder  mehr  zelliger  Natur  und  wo 
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nii^ends  eine  Beziehung  zu  den  amgebenden  ZeUelementen  ersichtlich  ist. 
Es  sei  noch  erwähnt,  daß  diese  Körper  keine  Ähnlichkeit  aufwiesen  mit 
zahlreichen,  früher  beschriebenen  Zelleinschlüssen  und  Degenerationsfonnes. 
wie  sie  besonders  in  £ndotheliomen  gefunden  wurden. 

Ebenso  verhält  es  sich  auch  mit  der  Verwandtschaft  der  fraglichen 
Körper  zu  gewissen  Eiweißbestandteilen  des  Sputums,  den  sog.  Myelin* 
kömem.  Diese  zeigen  äußerlich  durch  den  geschichteten  Bau  manche 
Ähnlichkeit  mit  den  hier  vorliegenden  Gebilden,  sind  jedoch  im  Gegensatz 
zu  ihnen  in  Äther,  teilweise  in  erwärmtem  Alkohol  völlig  löslich;  sie  be- 
stehen nach  den  Untersuchungen  von  Schmidt^)  und  F.  Müller^)  aus  einem 
dem  Myelin  nahestehenden  Eiweißkörper,  dem  Protagon;  von  Sahli^) 
wurden   sie  durch  Punktion  auch   in  einem  Lungentumor  nachgewiesen. 

So  kann  man  auf  Grund  der  mangelhaften  Färbbarkeit  und  des 
Fehlens  eines  Kerns  mit  einiger  Berechtigung  annehmen,  daß  es  sich  hier 
um  irgendwelche  Degenerations-  oder  Sekretionsprodukte  von  Riesen-  oder 
einkernigen  Zellen  handeln  mag,  eine  Gewißheit  über  Natur  und  Genese 
dieser  Gebilde  haben  die  Untersuchungen  nicht  ergeben  (Fig.  2,  Taf.  VI). 

Was  nun  die  Klassifizierung  unseres  Tumors  an- 
betrifft, so  stößt  dieselbe  auf  nicht  unerhebliche  Schwierigkeiten. 
Die  Frage,  ob  die  Geschwulstbildung  in  einer  Beziehung  zu  be- 
kannten Infektionserregern,  speziell  zu  dem  der  Tuberkulose  steht, 
ist  auf  Grund  der  oben  angeführten  Tatsachen  mit  ziemlicher 
Sicherheit  zu  verneinen.  Es  sprechen  dagegen  das  makrosko- 
pische Aussehen  und  die  Verbreitungsweise  des  Prozesses,  die 
bindegewebige  Umwandlung  der  älteren  Partien  ohne  eine  Spur 
von  Verkäsung  sowie  die  vollständige  Verdeckung  des  ursprüng- 
lichen Parenchyms  durch  dieses  neugebildete  Gewebe,  femer 
die  Zusammensetzung  desselben  aus  zwei,  i.  a.  nach  Art  und 
Ort  deutlich  getrennten  Zell  arten  und  endlich  der  negative  Be- 
fund, der  bei  allen  Untersuchungen  auf  Tuberkelbazillen  erhoben 
wurde.  Hingegen  zeigt  der  histologische  Aufbau  des  Tumors 
weitgehende  Ähnlichkeit  mit  bereits  bekannten,  echten  Ge- 
schwulsttypen. 

Da  nach  Aufbau  und  Entstehungsort  ein  Karzinom  mit 
Sicherheit  auszuschließen  ist,  so  wäre  in  zweiter  Linie  die  Frage 
zu  erörtern,  ob  es  sich  im  vorliegenden  Falle  nicht  um  ein 
Endotheliom  handle.   Solche,  früher  sogenannten  Endothelkrebse 

1)  A.  Schmidt,  Berl.  klin.  Wochenschr.     1898.    Nr.  4. 

2)  Müller,  desgl. 

3)  Sahli,  Lehrbuch  der  klin.  Untersuchungsmethoden. 
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sind  von  Boström^),  Schottelius^),  Wagner^),  Gebhard^), 
Malassez^),  Schulz^),  Eppinger'^),  Perls^),  Collies,  Fried- 
länder®) (n.  Borst)  besehrieben;  sie  würden  jetzt  wohl  teil- 
weise zu  den  eigentlichen  Endotheliomen  zu  zählen  sein.  Wenn 
man  sich  nun  nicht  unbedingt  zur  Anschauung  Ribberts^^) 
bekennt,  der  zur  Diagnose  eines  echten  Endothelioms  den  Nach- 
weis verlangt,  daß  die  Geschwulstbildung  tatsächlich  von  den 
äußeren  oder  inneren  Deckepithelien  der  Blut-  oder  Lymph- 
gefäße (oder  der  Himhautbedeckung)  ihren  Ausgang  nehme  — 
und  dieser  Nachweis  ist  im  vorliegenden  Fall  nicht  zu  führen  — , 
dann  finden  wir  manches  Merkmal  an  unsern  Schnitten,  das  sich 
sehr  wohl  mit  der  Auffassung,  wie  sie  z.  B.  Borst  über  das  En- 
dotheUom  äußert,  deckt.  Hier  ist  zunächst  das  klinische  Verhalten, 
ein  langsames  Wachstum  und  beschränkte  Metasierungsfähigkeit, 
zu  betonen,  zwei  Merkmale,  die  sich  in  unserm  Falle  bewahr- 
heiten; der  Tumor  entwickelte  sich  im  Verlauf  von  zwei  bis 
drei  Jahren  und  hatte  trotzdem  ohne  Übergreifen  auf  regionäre 
Drusen  oder  Organe  nur  die  Lungen  in  ihren  zentralen  Partien 
ergriffen.  Auch  das  mikroskopische  Bild  läßt  dann  den  Ge- 
danken an  ein  Endotheliom  sehr  wohl  gerechtfertigt  erscheinen ; 
die  zentralen  Partien  der  scheibenartigen  Verbände,  aus  denen 
sich  der  Tumor  zusammensetzt,  weisen,  wie  erwähnt,  regelmäßige, 
epitheloid  angeordnete,  protoplasmareiche  Zellen  mit  großen 
runden  oder  spindelförmigen  Kernen  auf,  und  diese  endothel- 
artigen  Zellen  zeigen  fast  regelmäßig  eine  konzentrische,  schicht- 
artige Anordnung,  wie  sie  ebenfalls  von  Borst  als  charakteristisch 
für  die  Endotheliome  angegeben  wird.  Femer  zeigt  der  ganze  Bau 
unseres  Tumors  mit  seinen  teilweise  konfluierenden  Zellnestern 
und  Strängen  eine  Andeutung  von  alveolärer  Anordnung,  die  sich 

1)  Boströzn,  Inaug.-Diss.    Erlangen  1876. 

2)  Schottelius,  Inaug-Diss.    Würzburg  1874. 

3)  Wagner,  Archiv  f.  Heilkande  11. 

*)  Gebhard,  Inaug.-Diss.    Freiburg  1894. 

°)  Malassez,  Annales  de  phys.  normale  et  path.  2.  Bd.  1876. 

6)  Schulz,  Archiv  f.  HeUknnde  17. 

7)  Eppinger,  Prager  mediz.  Wochenschrift  1876. 
^  Perls,  Dieses  Archiv  56. 

®)  Friedländer,  Dieses  Archiv  67. 
10)  Ribbert,  Geschwulstlehre  S.  583. 
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mit  der  Charakterisierung  deckt,  die  Borst  speziell  vom  Lymph- 
angio-Endotheliom  gibt:  „In  einem  verschieden  reichlichen  fibril- 
lären  Grundgewebe  erscheinen  untereinander  vielfach  verbundene, 
in  Längs-  und  Querschnitten  vielfach  getroffene  solide,  zellige 
Stränge."  Ein  derartiger  Tumor  konnte  in  unserem  Falle 
seinen  Ausgang  sowohl  von  den  Lymphgefäßen  des  Hilns  oder 
der  Mediastinaldrüsen  wie  auch  von  der  Pleura  selbst  nehmen. 
Solche,  speziell  auf  die  Lunge  übergreifende  Endotheliome  der 
Pleura  sind  bekannt,  und  ihnen  sind  nach  Borst  auch  die 
meisten  der  als  Plattenepithelkrebse  der  Lungen  beschriebenen 
Fälle  beizuzählen. 

Treten  wir  aber  nun  mit  diesen  Voraussetzungen  nochmals 
an  das  mikroskopische  Bild  unseres  Tumors  heran,  so  ergeben 
sich  im  einzelnen  doch  mannigfache  Schwierigkeiten.  Zunächst 
heißt  uns  die  schon  makroskopisch  zu  konstatierende  geringe 
Beteiligung  der  Pleura  an  der  eigentlichen  Tumorbildung  von 
der  Annahme  eines  Pleura-Endothelioms  Abstand  nehmen  und 
unser  Augenmerk  vielmehr  auf  die  Lymphbahnen  des  Hilus 
und  seiner  Drüsen  richten,  da  ja  eine  Beziehung  des  Tumors 
zu  den  Blutgefäßen  nirgends  ersichtlich  ist.  Unter  der  An- 
nahme eines  Lymphangio-Endothelioms  erscheint  nun  aber  die 
Zusammensetzung  des  Neoplasmas  aus  zwei  verschiedenen  Zell- 
arten, d.  h.  das  Auftreten  der  lymphocytenähnlichen  Zell- 
komplexe, unerklärlich.  Man  könnte  versucht  sein,  sie  als 
secundär  hinzugetretene  ausgewanderte  Blutelemente  zu  deuten, 
um  so  mehr,  als  sie  ja  stellenweise  die  Gefäße  des  Tumors  in 
dichten  Schwärmen  umgeben.  Die  active  Wanderungsfähigkeit 
der  Lymphocyten  ist  nun  ja  eine  Frage,  die  seit  langem  zur 
Diskussion  gestellt  ist  und  trotzdem  noch  keine  allgemein  an- 
erkannte Lösung  gefunden  hat,  wenngleich  die  Mehrzahl  der 
Autoren  geneigt  erscheint,  obige  Frage  zu  bejahen.  Aber  auch 
ohne  hierin  eine  Entscheidung  vorweg  zu  nehmen,  so  fehlt  bei 
den  Lymphocytenanhäufungen  des  vorliegenden  Falles  auch 
vielerorts  jede  Beziehung  zu  den  Gefäßen  selbst:  die  betr.  Zell- 
inseln stellen  ein  etwa  gleichmäßig  verteiltes,  numerisch  den 
Zellen  des  ersten  Tj-pus  gleichgeordnetes,  autochthones  Element 
der  Neubildung  dar:  demnach  sind  sie  ein  Faktor,  der  sich  in 
die  Diagnose  eines  Endothelioms  nicht  fügt.     Auch  die  Merk- 
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male,  die  bezüglich  des  Wachstums  der  Endotheiiome  in  den 
verschiedenen  Lehrbüchern  genannt  werden,  finden  im  vor- 
liegenden Falle  keine  Bestätigung,  speziell  an  der  Wachstums- 
grenze läßt  sich  keinerlei  Beziehung  der  Geschwulst  zu  den 
Lymphspalten  des  umgebenden  Gewebes  erkennen,  nirgends 
finden  sich  zeUenförmig  angeordnete  Endothelstränge,  die  von 
präexistentem,  gefäßhaltigem  Bindegewebe  umgeben  sind.  Wir 
begegnen  im  Gegenteil  entsprechend  der  makroskopisch  miliaren 
Ausbreitungsweise  in  den  peripheren  Regionen  knötchenartigen 
Tumorinseln,  die  oft  kaum  eine  Alveole  füllen  und  in  ihrem 
Innern  bereits  die  oben  beschriebene  Scheidung  in  zwei  differente 
Zellarten  erkennen  lassen;  die  Lymph-  und  Blutkapillaren  der 
Septa  erscheinen  völlig  unverändert,  abgesehen  von  einer  ziemlich 
starken  Blutfüllung  der  letzteren.  Aus  allen  diesen  Erwägungen 
scheint  der  Schluß  berechtigt,  daß  wir  es  im  vorliegen- 
den Falle  nicht  mit  einem  Endotheliom  zu  tun  haben. 
Die  Geschwulst  gehört  demnach  weder  zur  Gruppe  der 
entzündlich  infektiösen,  noch  der  epithelialen  oder  endothelialen 
Geschwülste,  sondern  zu  denen  der  Bindesubstanzgruppe,  im 
speziellen,  wie  aus  der  Form  und  dem  Protoplasmareichtum 
der  zusammensetzenden  Zellen  und  dem  destruierenden  Cha- 
rakter der  ganzen  Geschwulst  hervorgeht,  zu  den  Bindesubstanz- 
geschwulsten  mit  unvollkommener  Gewebsreife,  den  Sarkomen. 
Berücksichtigen  wir  gleichzeitig  den  mutmaßlichen  Ausgangs- 
punkt dieser  sarkomatösen  Geschwulst,  die  Hilusdrüsen,  so 
kommt  nunmehr  für  die  Diagnose  das  große  Gebiet  der  von 
den  Lymphdrüsen  ausgehenden  Sarkome,  der  eigentlichen 
Lymphosarkome,  und  der  leukämischen  und  pseudoleukämischen 
Geschwulstbildungen  in  Frage.  Es  ist  dies  ja  ein  Feld,  auf 
dem  die  Abgrenzung  der  einzelnen  Formen  noch  keine  un- 
angefochtene ist,  und  manche  Namen  von  den  verschiedenen 
Autoren  in  differentem  Sinne  gebraucht  werden,  ganz  abgesehen 
von  den  unterschiedlichen  Vorstellungen,  die  über  die  Ätiologie 
einzelner  Formen,  z.B.  gerade  der  Pseudoleukämie,  noch  bestehen. 
Immerhin  treten  uns  in  den  neueren  einschlägigen  Werken  die 
Haupttypen  als  gut  definierte  und  allgemein  anerkannte  Grund- 
formen entgegen.  Zur  Orientierung  sei  ein  kurzer  schematischer 
Überblick  vorausgeschickt. 
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Virchow  trennt  die  lymphatischen  Geschwülste  in  die 
eigentlichen  Sarkome  der  Lymphdrüsen,  eine  Geschwulst,  die 
hier  sowohl  wie  in  den  Fascien,  der  Haut  usw.  entstehen  kann, 
und  in  eine  anfangs  rein  hypertrophische  oder  besser  hyper- 
plastische Wucherung  des  Lymphdrüsengewebes,  das  Lympho- 
sarkom. Was  die  Histologie  dieses  letzteren  Typus  anlangt, 
so  zeigt  sich  in  den  sog.  „harten"  Formen  ein  starkes  Über- 
wiegen des  Bindegewebes,  während  die  „weichen"  Formen 
fast  ausschließlich  aus  „kleinen  Rundzellen  mit  meist  einfachem, 
granuliertem,  nucleoliertem  Kern"  bestehen,  die  sich  kaum  von 
den  gewöhnlichen  Lymphocyten  unterscheiden.  Gelegentlich 
findet  man  durch  Kernvermehrung  entstandene  vielkemige  Ele- 
mente, in  seltenen  Fällen  auch  wahre  Riesenzellen.  — 

In  der  Folgezeit  ergab  sich  auch  aus  klinischen  Gründen 
die  Notwendigkeit,  besonders  den  letzgenannten  Begriff  des 
Lymphosarkoms  genauer  zu  umgrenzen,  da  eine  Reihe  von 
Krankheitsbildem  bekannt  wurden,  die  ebenfalls  durch  hyper- 
plastische und  proliferierende  Prozesse  des  Lymphdrüsensystems 
gekennzeichnet  waren,  sich  aber  mit  dem  von  Virchow  ge- 
gebenen typischen  Bild  des  Lymphosarkoms  nicht  recht  deckten. 
Vor  allem  waren  dies  Tumoren,  deren  Entstehung  offenbar  im 
engsten  Zusammenhang  mit  einer  gleichzeitig  bestehenden 
Leukämie  stand,  sodann  die  von  Wilks  beschriebenen  Fälle 
von  anaemia  lymphatica,  die  „Hodgkins  disease"  und  schließ- 
lich eine  „zunehmde,  höchst  zahlreiche,  z.  T.  kolossal  werdende 
Intumescenz  der  äußeren  und  inneren  Lymphdrüsen,  begleitet 
von  Anämie,  aber  ohne  notwendige  Zunahme  der  weißen  Blut- 
körperchen" (Wunderlich)^).  Dieses  letztere  Krankheitsbild 
erhielt  von  Cohnheim^)  wegen  der  Ähnlichkeit  mit  den 
Lymphdrüsentumoren  der  echten  Leukämie  den  Namen  Pseudo- 
leukäniie.  eine  Bezeichnung,  die  später  durch  Wunderlich 
allgemeine  Aufnahme  fand. 

All  diese  hyperplastischen  lokalen  oder  generalisierten 
Lymphdrüsenaffektionen  stellte  dann  Billroth^)  als  Lymphome 

^)  Wunderlich,   Progressive  multiple  Drüsenhypertrophie.    Archiv  f. 
phys.  Heilkunde.  1858,  S.  123. 

2)  Cohnheim,  Dieses  Archiv  33,  S.  451. 

3)  Billroth,  Langenbecks  Archiv  Bd.  X,  S.  182. 
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den  klinisch  mit  rapider  Kachexie  verlaufenden  primären  Sar- 
komen der  Lymphdrüsen  gegenüber.  Obwohl  dieses  Einteilungs- 
prinzip von  seinem  Schüler  Winiwarter  noch  weiter  aus- 
gebaut wurde  —  er  ordnete  unter  die  „Lymphome"  Billroths 
die  einfachen  hyperplastischen  Drüsenprozesse,  die  leukämischen 
und  aleukämischen  Tumoren,  skrophulöse  Lymphom  usw.  ein  — , 
fand  das  Billroth-Winiwartersche  Einteilungsprinzip  keine 
Aufnahme.  Erst  Cohnheim^)  trat  1877  mit  einer  auf  neuen 
Grundlagen  basierenden  Systematik  dieses  Gebietes  hervor,  in- 
dem er  die  Frage  nach  der  Ätiologie  des  betreffenden  Prozesses 
in  den  Vordergrund  stellte.  Danach  unterschied  er  entzünd- 
liche Hyperplasien,  infektiöse  Hyperplasien,  darunter  Skro- 
phulöse und  Tuberkulose,  Leukämie  und  Pseudoleukämie  und 
endlich  die  echten  Geschwülste  der  Lymphdrüsen,  das  klinisch 
gutartige  Lymphom  und  das  bösartig  verlaufende  Lympho- 
sarkom. Letzterer  Begriff  sollte  nach  späterer  Fassung  ganz 
fallen  oder  für  möglicherweise  infektiöse  Gesehwulstformen 
reserviert  bleiben  (Schneeberger  Lungentumor),  dagegen 
die  Bezeichnung  Lymphom  sowohl  für  gutartige  wie  für  bös- 
artige echte  Geschwülste  der  Lymphdrüsen  angewendet  werden. 
Über  die  histologischen  Verschiedenheiten  im  Aufbau  dieser 
verschiedenen  Geschwulsttypen  spricht  sich  Cohnheim  nicht 
weiter  aus,  wie  ja  sein  Einteilungsprinzip  auf  weitgehender 
Berücksichtigung  der  klinischen  Momente  beruht. 

Diese  Tendenz,  die  Ätiologie  fraglicher  Lymphdrüsen- 
tumoren stärker  zu  betonen,  fand  bei  den  neueren  Autoren  im 
allgemeinen  Anklang,  wenn  auch  sowohl  Birch-Hirschfeld 
wie  Perls  und  Orth  ihr  nicht  durchweg  folgen.  Interessant 
ist  die  Ansicht  von  Perls,  der  auch  die  eigentlichen  Lympho- 
sarkome auf  irgendwelche  exogene  Ursachen  zurückführt  und 
eine  geschwulstmäßige  Wucherung  des  lymphatischen  Gewebes 
auf  Grund  „verirrter  Keime"  leugnet. 

Ziegler^)  betont  die  Schwierigkeit  die  u.  U.  die  Abgrenzung 
rein    hypertrophischer   Zustände    der   Lymphdrüsen    (Lymph- 


^)  Cohnbeiro,  Vorlesungen  über  die  allgemeine  Pathologie,  1877,  Bd.  I^ 

S.  652. 
^  Ziegler,  Lehrbach  der  speziellen  patholog.  Anatomie.  1898. 
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adenome)  von  den  malignen,  den  Bau  der  Drüse  nur  noch  an- 
deutungsweise oder  gar  nicht  mehr  repräsentierenden  Lympho- 
sarkomen. Letztere  Bezeichnung  gebraucht  Ziegler  generaliter 
für  alle  progressiven  Lymphdrüsenwucherungen  und  bezeichnet 
jeweils  die  betreffende  Art  der  Lymphdrüsenwucherung  noch 
näher;  so  die  regionären  Lymphosarkome  oder  malignen 
Lymphome,  die  aUgemeine  Lymphosarkomatose  oder  maligne 
Lymphosarkombildung  mit  Ausbreitung  auf  größere  Bezirke 
oder  das  ganze  Lymphdrüsengebiet;  femer  die  leukämischen 
Lymphadenome  und  Lymphosarkome  und  endlich  die  Lympho- 
sarkombildung mit  Anämie  oder  Pseudoleukämie.  Eine  schärfere 
Abgrenzung  erfahren  dann  wieder  die  eigentlichen  Sarkome 
der  Lymphdrüsen.  Mikroskopisch  ergibt  sich  nach  Ziegler  in 
einer  Anzahl  von  Fällen  des  Lymphadenoms  eine  echte  Hyper- 
plasie der  Drüse,  herbeigeführt  durch  entsprechende  Vergröße- 
rung der  Lymphknötchen.  In  anderen  Fällen  ist  die  Lymph- 
drüsenstruktur völlig  verwischt,  die  Tumoren  erweisen  sich  als 
gleichmäßig  gebautes  lymphadenoides  Gewebe  mit  zellig  infil- 
trierter Kapsel.  Die  Geschwulstparenchymzellen  tragen  meist 
Lymphocytencharakter,  können  jedoch  auch  vereinzelt  mit 
eosinophilen  Zellen  und  uni-  und  multinucleären  Riesenzellen 
durchsetzt  sein.^)  Auch  Schmaus  folgt  im  großen  und  ganzen 
dem  Einteilungsprinzip  der  modernen  Autoren;  nur  stellt  er 
zwischen  die  hyperplastischen  Drüsenaffektionen  und  das  eigent- 
liche Sarkom  der  Lymphdrüsen  noch  die  Lymphosarkomatosis 
und  versteht  darunter  Formen,  bei  denen  der  Wucherungsprozeß 
nicht  auf  das  lymphadenoide  Gewebe  beschränkt  bleibt,  sondern 
auf  benachbartes  Organgewebe  übergreift,  Formen  also,  die  zu 
den  malignen  Geschwülsten  überleiten. 

Eine  eingehende  Erörterung  der  Begriffe  Lymphosarkom, 
malignes  Lymphom  und  der  verwandten  Pseudoleukämie  gab 
1891  Dreschfeld '^O;  er  verband  damit  den  Versuch  einer 
schärferen  Abgrenzung  auf  diesem  Gebiet,  wo  einzelne  Be- 
zeichnungen   häufig    für    histogenetisch    verschiedene    Dinge 

^)  Vergl.  Goldmann,  Centralbl.  f.  allgem.  Path.  u.  path.  Anatomie,  1892, 

S.  665. 
2)  Dreschfeld,  Ein  Beitrag  zur  Lehre  vom  Lymphosarkom.    D.  med. 

Wochschr.,  1891,  Nr.  42. 
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gebraucht  wurden.  Dreschfeld  bezeichnet  als  Lymphosarkom 
nach  dem  Tjpus  des  adenoiden  Gewebes  gebaute,  in  den  Lymph- 
drüsen entstehende  Tumoren,  die  im  Verlauf  ihres  Wachstums, 
das  mit  verschiedener  Intensität  erfolgt,  die  Kapsel  durchbrechen, 
das  Nachbargewebe  infiltrieren  und  Metastasen  in  den  paren- 
chymatösen Organen  setzen,  also  Prozesse  darstellen,  die  sowohl 
gegen  die  eigentlichen  Sarkome  der  Lymphdrüsen,  wie  gegen 
bloße  Hyperplasien  derselben  abzugrenzen  sind. 

Zur  zweiten  Kategorie  der  Lymphdrüsentumoren  zählt 
Dreschfeld  dann  die  malignen  Lymphome;  als  charakteristisch 
für  sie  betrachtet  er  die  Art  ihrer  Ausbreitung,  die  wenigstens 
im  größten  Teil  des  Verlaufes  dem  Lymphapparat  und  seinen 
Drüsen  folgt  und  erst  ganz  spät  zu  Metastasen  in  inneren 
Organen  Veranlassung  gibt.  Gleichzeitig  bleibt  die  Kapsel  der 
geschwulstmäßig  veränderten  Drüsen  intakt  und  das  benach- 
barte Gewebe  frei  von  lymphogenen  Infiltrationsherden.  Was 
endlich  die  pseudoleukämischen  Tumoren  betrifft,  so  wendet 
Dreschfeld  diesen  Namen  ausschließlich  für  lymphatische 
Geschwülste  an,  deren  Auftreten  mit  ausgesprochener  Anämie 
und  Hyperplasie  der  Blut  bereitenden  Organe  kombiniert  ist. 
Wie  ersichtlich,  kommt  diese  Einteilung  auch  der  klinischen 
Beobachtung  entgegen,  nach  der  die  Abgrenzung  der  regionär 
fortschreitenden  Lymphdrüsenhyperplasien  ohne  Kachexie  von 
den  rasch  wachsenden  infiltrierenden  Geschwulstbildungen  ge- 
boten erscheint,  die  gleichfalls  von  den  Lymphdrüsen  ihren 
Ausgang  nehmen.  Eine  gewisse  Erweiterung  erfuhr  der  Be- 
griff des  Lymphosarkoms  durch  die  Beobachtungen  Kundrats^), 
die  dazu  führten,  für  einen  Teil  der  Fälle  den  Ausgang  der 
Erkrankung  nicht  in  einer  einzelnen  Drüse,  sondern  in  gleich- 
zeitigem Wuchern  von  Drüsengruppen  zu  suchen.  Aber  nicht 
nur  diese,  sondern  auch  die  lymphatischen  Apparate  der  Schleim- 
häute können  die  Basis  für  die  Entwicklung  eines  lympho- 
sarkomatösen  Prozesses  abgeben,  eine  Lokalisation,  auf  die  vor 
Kundrat  wenig  geachtet  worden  war,  und  speziell  diese 
flächenhaft  diffuse  infiltrative  Entwicklung  der  Geschwulst,  die 

*)  Kundrat,    Über  Lymphosarkomatosis.     Wien,  klin.  Wochenschrift, 
1893,  Nr.  13. 
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später  zu  regressiver  Metamorphose,  Zerfall-  und  Vernarbungs- 
erscheinungen  führen  kann,  bezeichnet  Kundrat  als  Lympho- 
sarkomatose;  sie  wäre  also  als  Unterabteilung  unter  den  Be- 
griff des  eigentlichen  Lymphosarkoms  einzuordnen.  Bemerkt 
sei,  daß  diese  Auffassung  Kund  rat  s  eine  Anzahl  der  früher 
als  primäre  Sarkome  des  Digestionstraktes  beschriebenen  Tu- 
moren als  ebenfalls  zur  Gruppe  der  Lymphosarkome  gehörig 
erkennen  ließ  (die  Fälle  von  Eisenmenger^),  Koschier-), 
0.  Chiari^),  Flexner*),  Törok^),  Tilger«),  zit.  n.  Paltauf*). 
Kaufmann  unterscheidet  in  seinem  Lehrbuch  die  leuk- 
ämischen und  die  aleukämischen  lokalen  und  regionären  Lym- 
phome sowie  die  aleukämische  Adenie  (Pseudoleukämie)  und 
bespricht  den  histologischen  Charakter  dieser  Tumoren.  Bei 
den  leukämischen  Lymphomen  beschränkt  sich  der  mikro- 
skopische Befund  auf  eine  enorme  Leukocytenanhäufung  in  den 
noch  funktionsfähigen  und  vom  Hilus  aus  durchsptilbareu  affi- 
zierten  Drüsen.  Dagegen  weisen  die  aleukämischen  Tumoren 
eine  geschwulstartige  Wucherung  des  adenoiden  Gewebes  selbst 
auf:  die  Struktur  der  betreffenden  Drüsen  ist  indes  erhalten. 
sie  produziert  nicht  mehr  Lymphocyten  als  normal;  die  Kon- 
sistenz ist  je  nach  dem  Anteil  des  Bindegewebes  an  der 
Wucherung  mehr  oder  weniger  erhöht.  Mikroskopisch  hier- 
mit übereinstimmenden  Befund  weist  eine  weitere  Klasse  von 
Lymphdrüsengeschwülsten  auf,  die  Lymphosarkome  oder  ma- 
lignen Lymphome;  in  beiden  Fällen  zeigen  die  Tumoren  mehr 
oder  weniger  deutlich  den  Bau  von  lymphoidem  Gewebe. 
Unterscheidend  dagegen  ist  das  klinische  Verhalten,  das  beim 


^)  Eisenm enger,  Über  Lymphosarkomatose  d.  Pharynx.    Wien.  klin. 
Wochenschrift,  1893. 

2)  Koschier,  Ein  Fall  von  Lymphosarkomatose.    Wien.  klin.  Wochen- 
schrift, 1893. 

3)  Chiari,  0.,  Über  Lymphosarkome  d.  Rachens.    Wien.  klin.  Wochen- 
schrift 1895. 

*)  Flexner,  Multiple  Lymphosarkom.    J.  Hopkins  Hosp.  Rep.  Vol.  IIL 

1893. 
^)  Törok,  Lymphosarkom  d.  Magens.    D.  med.  W.  1891,  Nr.  17. 
^)  Tilger,  Über  primäres  Magensarkom.    Dieses  Archiv,  Bd.  113. 
')  Paltauf,  Lymphosarkom.    Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse,  1896. 
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Lymphosarkom  den  schon  oben  geschilderten  bösartigen  Cha- 
rakter annimmt.  In  jungen  lymphosarkomatösen  Geweben 
findet  K.  entsprechend  der  weichen  Konsistenz  ein  zartes,  zellig- 
faseriges  Netzwerk,  in  dem  kleine  lymphoide  Zellen  eingelagert 
sind.  „Das  Netzwerk  kann  weiterhin  zellig  fibrös  werden, 
während  die  in  den  Maschen  befindlichen  Zellen  zum  Teil 
größer,  mehrkernig,  selbst  vielkernig  (Riesenzellen)  werden 
können.  ^^  Hand  in  Hand  damit  geht  natürlich  eine  Vermehrung 
der  Konsistenz,  die  öfters  schon  genügt,  um  die  älteren  in- 
durierten  Tumorpartien  von  den  jüngeren  weichen  zu  unter- 
scheiden. Dem  Verlauf  nach  unterscheidet  K.  das  regionäre 
von  dem  generalisierten  malignen  Lymphom  (Lymphosarkom). 
Letzteres  ist  durch  seine  generelle  Ausbreitung  und  zahlreiche 
Metastasen  gekennzeichnet,  während  die  erstgenannte  Form 
selten  die  Grenzen  einer  Körperregion  überschreitet.  Für  unsem 
Fall  interessant  ist  die  Erwähnung  eines  solchen  regionären 
Lymphosarkoms  des  Mediastinums,  das  entlang  dem  Bronchial- 
baum die  Lunge  infiltrierend  durchwuchs  und  zu  ausgedehnten 
Stenosierungen  der  Brochien  führte.  Zwei  ähnlich  gelagerte 
Fälle  wurden  übrigens  auch  von  Ribbert^)  veröffentlicht;  auch 
hier  wuchsen  die  Tumoren  konfluierend  um  die  Bronchien  und 
Gefäße  herum,  eine  Ausbreitungsform,  die  bekanntlich  auch 
für  den  sog.  Schneeberger  Lungentumor  als  charakteristisch 
angesehen  wird.^ 

Ribbert  bezeichnet  alle  von  den  Lymphdrüsen  ausgehen- 
den Geschwulstwucherungen,  die  mikroskopisch  ein  gefäßhalti- 
ges  Reticulum  mit  Endothelien  und  eingelagerten  Nestern  von 
Lymphocyten  aufweisen,  als  Lymphocytome ;  erwähnenswert 
erscheinen  in  diesen  Zellnestern  außer  den  größeren  und 
kleineren  Lymphocyten  noch  die  manchmal  vorkommenden 
eosinophilen  Zellen  sowie  die  vielkernigen  und  Riesenzellen. 
Als  wesentlichen  Tumorbestandteil  betrachtet  R.  die  Lympho- 


*)  Ribbert,  Geschwulstlehre,  1904.  —  Derselbe,  Ober  Lymphome 
der  Langen.    Dieses  Archiv  102. 

2)  Härting  und  Hesse,  Der  Lungenkrebs,  die  Bergkrankheit  in  den 
Schneeberger  Gruben.  Vierteljahrschschr.  f.  gerichtl.  Medizin,  Bd.  XXX 
und  XXXl.  —  Hesse  und  Wagner,  Archiv  f.  Heilkunde,  XIX. 

VirehowB  ArohiT  f.  pathol.  Anat.  Bd.  185.  Hft,  2.  17 
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cyten  uud  nimmt  von  diesen  die  Bezeichnung  Lymphocjrtom 
her;  im  Gegensatz  dazu  stehen  die  Lymphdrüsenschweliungen 
auf  entzündlicher  Basis,  bei  denen  aUe  Elemente  der  afficierten 
Drüse  gleichmäßig  beteiligt  sind.  „Gutartige  Lymphocytome 
aber  gibt  es  nicht.  ^  Die  pseudoleukämischen  Neubildungen 
endlich  faßt  Ribbert  wenigstens  in  manchen  Fällen  als  Vor- 
stadien einer  späteren  echten  Leukämie  auf. 

Paltauf ^)  endlich  betont  die  Wichtigkeit  der  prinzipiellen 
Scheidung  zwischen  der  früheren,  schon  von  Trousseau, 
Wunderlich,  Hodgkin  u.a.  als  selbständiges  Krankheitsbild 
aufgefaßten  Pseudoleukämie  und  dem  Lymphosarkom  vieler 
Autoren  (als  Rundzellensarkom)  sowie  im  Kund  rat  sehen 
Sinne  als  Lymphosarkomatose.  Unter  Ausschluß  der  leuk- 
ümischen  Lyphome  bringt  Pal  tauf  folgendes  Schema  in  Vor- 
schlag: 

a)  Aleukämische  Lymphome 

1.  einfache  lokale  und  regionäre  Lymphome  mit  ver- 
schieden raschem  Wachstum,  auf  die  Drüsensubstanz 
beschränkt  bleibend,  gutartig. 

2.  Pseudoleukämie  —  aleukämische  Adenie,  malignes 
Lymphom  mit  bösartigem  Verlauf;  Anämie  und 
Kachexie. 

b)  Lymphosarkom 

1.  Lymphosarkomatose  (Kundrat).  Systemerkrankung 
mit  Ausbreitung  auf  die  Lymphwege. 

2.  Lokales  Lymphosarkom.  Entwickelung  aus  einer  Drüse, 
bösartiges  Wachstum.    Metastasen. 

c)  Sarkome.     Spindelzeil-,  Alveolar-,  Pigmentsarkome  usw. 
Endotheliome. 

Borst^  nimmt  einen  im  Prinzip  ähnlichen  Standpunkt  ein; 
er  scheidet  bei  Besprechung  des  Lymphoma  sarcomatosum  zu- 
nächst die  auf  infektiöser  Basis  sich  entwickelnden  entzünd- 
lichen Hyperplasien  des  Lymphdrüsensystems  aus  und  bringt 
für  diese  Formen  die  Bezeichnung  Lymphadenitis  tuberculosa. 

1)  Paltauf,  s.  0. 

2)  Borst,  Die  Lehre  von  den  Geschwülsten. 
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syphilitica  oder  leprosa  in  Vorschlag,  je  nach  der  Ätiologie. 
Die  Besprechung  der  leukämischen  und  aleukämischen  Lymphome 
gibt  sodann  Gelegenheit,  auch  auf  die  feineren  histologischen 
Unterschiede  im  Stützgertist  und  Parenchym  dieser  beider  Ge- 
schwulstformen einzugehen,  die  fibröse  Induration  des  unregel- 
mäßig angeordneten  Sttitzgertistes  der  aleukämischen  gegenüber 
dem  typischen  Reticulum  der  leukämischen  Form,  die  Poly- 
morphie  der  aleukämischen  Parenchymzellen  nnd  andererseits 
die  gleichmäßige  Lymphocytennatur  der  leukämischen  Zellen. 
So  erscheint  die  Bezeichnung  dieses  letzteren  Typus  als  des 
einer  gereiften  Form  der  lymphatischen  Neubildung  begründet. 
Die  von  Troje,  Mosler,  Westphal,  Goeppert,  Kulman 
nnd  Weiß  angeregte  Frage  der  engeren  Zusammengehörigkeit 
Ton  Pseudoleukämie  und  Leukämie  läßt  Borst  allerdings  offen, 
trotz  der  eben  erwähnten  feineren  histologischen  sowie  der 
augenfälligeren  Unterschiede  in  Blutbefund,  Beteiligung  der 
Milz  usw.  £benso  wie  diese  beiden  Erkrankungen  sich  vom 
Lymphosarkom  unterscheiden,  so  erkennt  Borst  auch  die  Ab- 
weichungen der.  Kundratschen  Lymphosarkomatose  von  dem 
Bilde  der  typischen  Pseudoleukämie  an.  Die  Lymphosarkomatose 
liefert  hier  nämlich  das  Bild  eines  sarkomartigen  Gewebes, 
das  von  Rundzellen  und  verschieden  großen  sonstigen  Zellen 
durchsetzt  erscheint,  während  die  Zellelemente  der  gewöhnlichen 
Pseudoleukämie  mehr  hyperplastischen  Prozessen  entsprechen. 
Demnach  stellt  Borst  bezüglich  der  Systematik  der  Lymph- 
drfisentumoren  die  Forderung,  zwischen  den  hyperplastischen 
leukämischen  und  aleukämischen  Wucherungen  der  Lymph- 
drüsen und  den  echten  Geschwülsten  dieser  Organe  zu  unter- 
scheiden. 

Endlich  erscheinen  für  die  vorliegende  Frage  noch  eine 
Reihe  von  Beobachtungen  wichtig,  die  Ben  da  bei  der  Tagung 
der  Deutschen  Pathologischen  Gesellschaft  1904  mitteilte.  Er 
berichtete  über  9  Fälle  von  Pseudoleukämie,  die  bemerkenswerte 
Abweichungen  zeigten  von  dem  allerdings  schon  gewöhnlich 
keine  anatomische  Einheit  repräsentierenden  Bilde  der  genannten 
Erkrankung.  Ben  da  fand  in  8  seiner  Fälle  die  Milz  charakte- 
ristisch pseudoleukämisch  verändert,  in  einem  Falle  fehlte  dieser 
Befund  allerdings,  und  der  Prozeß  blieb  mehr  auf  die   obere 

17* 
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Körperhälfte  lokalisiert.  Bezüglich  des  mikroskopischen  Bildes 
weist  Benda  an!  die  erheblichen  Differenzen  hin,  die  zwischen 
den  einzelnen  Formen  der  Pseudoleukämie  bestehen,  und  weiter 
auch  auf  die  Veränderungen,  die  ein  solcher  pseudoleukämischer 
Herd  im  Verlauf  seines  Alterns  durchmacht.  Anfangs  herrscht 
der  entzündliche  Charakter  der  Neubildung  vor,  „der  sie  den 
entsprechenden  Stadien  tuberkulöser  und  syphilitischer  Herd- 
erkrankungen völlig  an  die  Seite  setzt".  Multinucleäre  Leuko- 
cyten,  Lymphocyten  und  Plasmazellen  sowie  gelegentlich  Fibrin- 
netze betonen  die  Ähnlichkeit  mit  akut  entzündlichen  Prozessen. 
Die  weiteren  Stadien  führen  zu  einem  immer  stärkeren  Über- 
wiegen der  Lymphocyteninfiltration,  daneben  finden  sich  eosino- 
phile und  mehrkernige  Zellen.  Seinen  Höhepunkt  erreicht  der 
Prozeß  endlich,  wenn  die  Hauptmasse  der  Neubildung  aus 
großen  spindelförmigen  Fibroblasten  besteht,  zwischen  denen 
sich  herdweise  vereinigt  noch  Lymphocyten  und  Leukocyten 
nachweisen  lassen;  daneben  fallen  epitheloide  Zellen  mit  großen 
bläschenförmigen  oder  gelappten  Kernen  ( —  „Endothelzellen"  — ) 
sowie  typische  Lang  h  ans  sehe  Riesenzellen  auf.  Nun  ist  aller- 
dings bemerkenswert,  daß  Benda  in  3  seiner  Fälle  der  Nach- 
weis von  Tuberkelbazillen  gelang,  wie  sich  ja  auch  das  eben 
gegebene  histologische  Bild  ziemlich  deckt  mit  dem  eines  diffusen 
tuberkulösen  Granulationsgewebes.  In  den  anderen  Fällen  war 
allerdings  der  Nachweis  eines  derartigen  spezifischen  Infektions- 
erregers nicht  zu  führen,  ebenso  fehlten  jegliche  Anzeichen 
einer  Verkäsung.  Die  Erörterung  des  Verhältnisses  von  Tuber- 
kulose und  Pseudoleukämie  würde  an  dieser  Stelle  zu  weit 
führen.  Es  sei  nur  kurz  bemerkt,  daß  die  Ähnlichkeit  beider 
Prozesse  in  vielfacher  Hinsicht  und  andrerseits  die  erhebliche 
Differenz  zwischen  einer  echten  Geschwulst  und  der  Pseudo- 
leukämie von  jeher  aufgefallen  sind  und  zu  verschiedenen 
Anschauungen  über  das  Wesen  dieses  Prozesses  geführt  hat. 
So  vertritt  C.  Sternberg  die  Ansicht,  daß  z.  B.  bei  den  obigen 
Fällen  Ben  das  ein  wirklicher  Kausalnexus  zwischen  der  Pseudo- 
leukämie und  der  Tuberkulose  bestehe;  außerdem  sind  noch 
die  Veröffentlichungen  von  Weigert^),  Askanazy^),  Ricker***) 

^)  Weigert,  Tagbl.  S.  57,  Versammlung  deutscher  Naturforscher  und 
Ärzte,  1884.    S.  203. 
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bekannt  als  Pseudolenkämie  mit  Tuberkelbazillenbefund.  In 
einer  Anzahl  von  weiteren  Fällen  war  die  fieberhaft  verlaufende 
Pseudoleukämie  mit  typischen  Yerkäsungen  ohne  makroskopische 
Erweichung  kombiniert —  Cordua*),Weishaupt^),  Dietrich^), 
und  Czerny'O — .  Die  Tierinfektion  mit  den  markig  weichen 
hyperplastischen  Drüsen  eines  Pseudoleukämiefalles  gelang  eben- 
falls in  einem  Falle ;  das  betreffende  Tier  ging  an  Tuberkulose 
zugrunde  (Brentano  und  Tangl)^). 

Eine  vermittelnde  Stellung  in  der  Frage  nach  dem  Kausal- 
nexus  zwischen  Pseudoleukämie  und  Tuberkulose 
nehmen  Borst,  Reed,  Fischer  u.a.  ein;  erstgenannter  Autor 
ist  der  Meinung,  daß  „eine  ursächhche  Beziehung  zwischen 
Tuberkulose  und  den  pseudoleukämischen  Tumoren  nicht  besteht, 
und  daß  es  sich  in  den  einschlägigen  Fällen  um  ein  zufälliges 
Zusammentreffen  handle.  Bei  der  Häufigkeit  der  tuberkulösen 
Lymphdrüsenerkrankungen  werden  solche  Kombinationen  nicht 
überraschen/ 

Schließlich  findet  sich  noch  die  Ansicht  vertreten,  daß  die 
von  Tuberkulose  ergriffenen  Lymphdrüsen  secundär  zur  selbst- 
tätigen Geschwulstbildung  angeregt  werden,  —  Brentano  und 
Tangl,  Ricker.  —  Für  die  oben  erwähnten  Fälle  schließt  sich 
Ben  da  in  modifiziertem  Sinn  der  zuerst  erwähnten  Ansicht  an: 

* 

er  glaubt  die  beschriebenen  Geschwülste  auf  die  Wirkung 
modifizierter   oder  abgeschwächter  Toxine  von   verschiedenen 

2)  Askanazy,  Tuberkulöse  Lymphome  unter  dem  Bild  febriler  Pseudo- 
lenkämie verlaufend.    Zieglers  Beiträge  III,  1888. 

^)  Ricker,  Ober  die  Beziehungen  zwischen  Lymphosarkom  und  Tuber- 
kulose.   Archiv  f.  klin.  Medizin,  Bd.  50. 

**)  Cordua,  Beitr.  zur  Kenntnis  der  tuberkul.  und  lymphomat.  Ver- 
änderungen der  Lymphknoten.  Arbeiten  a.  d.  Path.  Institut  zu 
Göttingen,  1893. 

^)  Dietrich,  Über  die  Beziehungen  der  malignen  Lymphome  zur 
Tuberkulose.    Beitr.  z.  klin.  Chirurgie,  Bd.  16. 

^)  Weishaupt,  Über  das  Verhältnis  d.  Pseudoleukämie  zur  Tuberkulose. 
Arbeiten  a.  d.  Path.  Institut  zu  Tübingen.    I.  Heft,  1891. 

'^)  Czerny,  Ein  Fall  von  malignem  Lymphom  bei  einem  3  J  Jahre  alten 
Kind.    Prager  med.  Wochenschr.,  1891. 

^  Brentano  und  Tangl,  Zur  Ätiologie  der  Pseudoleukämie.  D.  med. 
Wochenschr.,  1891. 
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Infektionserregern  zurückführen  zu  müssen  und  schlägt  dem- 
gemäß für  diese  und  ähnlich  gelagerte  Fälle  von  Pseudoleukämie 
die  Bezeichnung  „malignes  Granulom  des  Lymphapparates"  vor. 


Versuchen  wir  nun,  zv^ischen  den  soeben  gegebenen  Ge- 
schwulsttypen aus  der  Gruppe  der  Lymphosarkome  und  unserem 
vorliegenden  Falle  Beziehungen  aufzudecken,  so  erscheint  in 
bezug  auf  letzteren  die  starke  Tendenz  zur  Bindegewebsbildung 
wesentlich,  die  wir  oben  in  den  älteren  Tumorpartien  sich 
dokumentieren  sahen.  Dieser  an  echte  Narbenbildung  erinnernde 
Prozeß  bildet  direkt  einen  Abschluß  der  geschwulstmäßigen 
Wucherung;  Borst  legt  bekanntlich  auf  diese  Art  des  Still- 
standes der  Neubildung  besonderen  Nachdruck  und  ist  geneigt, 
in  ihm  ein  charakteristisches  Merkmal  zur  Unterscheidung  vom 
echten  Sarkom  zu  erblicken.  Auf  den  vorliegenden  Fall  ist  dies 
Unterscheidungsmerkmal  ebenfalls  anwendbar  und  spricht  zu- 
sammen mit  dem  histologischen  Befund  gegen  die  Annahme 
eines  Drüsensarkoms.  Gewiß  liegt  der  Gedanke  an  ein  Sarkom 
mit  gemischtem  Zellcharakter  nahe,  aber  bei  solchen  Geschwülsten 
treten  neben  dem  fibrösen  oder  myxomatösen,  dem  Knorpel- 
oder Knochenanteil  des  Tumors  die  eigentlich  sarkomatösen 
Gewebskomplexe  auf,  als  Ansammlungen  bindegewebiger  Zellen 
von  unvollkommener  Gewebsreife.  Diese  prinzipielle  Forderung 
zur  Diagnose  eines  gemischtzelligen  Sarkoms  ist  in  unserem 
Falle  nicht  erfüllt,  demnach  müssen  wir  auch  von  dieser  Dia- 
gnose abstrahieren. 

Nun  legt  die  Ausbreitung  des  Tumors  auf  die  Lungen  und 
sein  Entstehen  aus  einem  Lymphdrüsenbezirk  den  Gedanken 
an  ein  Lymphosarkom  in  oben  skizziertem  Sinne  von  Cohn- 
heim.  Ziegler,  Orth,  Schmaus  und  Paltauf  nahe  —  als 
maligne,  vom  Lymphdrüsenparenchym  ausgehende  und  seinen 
Bau  mehr  oder  weniger  deutlich  beibehaltende  Geschwulstbildung. 
Im  speziellen  wäre  diese  Neubildung  nach  dem  Palt  aufsehen 
Schema  zu  den  lokalen  Drüsensarkomen,  die  von  einer  Drüse 
ausgehen  und  bösartiges  lokales  Wachstum  zeigen,  zu  rechnen, 
sowohl  nach  makroskopischem  Befund  wie  nach  der  Verbreitungs- 
weise.   Gerade  die  relativ  frühzeitigen  Lungenmetastasen  sind 
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ja  eine  oft  beobachtete  Erscheinung  bei  Lymphosarkom  der 
Mediastinaldrüsen.  Was  sich  dagegen  mit  dieser  Annahme  nicht 
decken  würde,  ist  der  mikroskopische  Befand.  Dieser  zeigt  in 
unserm  Falle  so  geringe  Ähnlichkeit  mit  dem  gewöhnlichen 
Baa  des  lymphosarkomatösen  Gewebes,  daß  ohne  Zuhilfenahme 
des  makroskopischen  Bildes  die  primäre  Beteiligung  der  Lymph* 
drüsen  an  der  Tumorbildung  überhaupt  nicht  erkennbar  wäre, 
während  in  den  betreffenden  Lymphdrüsen  selbst  die  normalen 
Bestandteile  derselben  durch  das  Tumorwachstum  vollständig 
zerstört  erscheinen.  Trotzdem  sich  also  Lokalisation  und  Ver- 
breitungsweise der  Neubildung  wohl  mit  dem  Bild  eines  harten 
Lymphosarkoms  vereinigen  ließe,  nötigt  uns  der  mikroskopische 
Befund,  diesen  Gedanken  fallen  zu  lassen. 

Gerade  dieses  letztgenannte  Moment,  der  histologische 
Befund,  führt  aber  nun  dazu,  eine  weitere  Krankheitsform  in 
Betracht  zu  ziehen,  der  ähnliche  histologische  Bilder  eigentüm- 
lich sind,  die  Pseudoleukämie.  Stellen  wir  dem  mikroskopischen 
Bilde  des  vorliegenden  Falles  z.  B.  Befunde  gegenüber,  wie  sie 
C.  Sternberg  bei  febriler  Pseudoleukämie  erhob,  so  erhellt  die 
weitgehende  Ähnlichkeit  der  zusammensetzenden  Zellelemente 
ohne  weiteres.  So  fand  der  genannte  Autor  „neben  nicht 
begrenzten  Herden  lymphoider  Zellen  größere,  den  Endothelien 
entsprechende  Elemente  in  mehr  oder  minder  starker  Ausbreitung, 
unter  welchen  sich  mehrkemige  Riesenzellen,  darunter  auch 
typische  Langhanssche  Riesenzellen  finden^,  dann  „stellenweise 
Hyalindegenerationen  des  Stromas",  „oder  hyalinfaserige  Atiteile" 
endlich  „in  der  Umgebung,  aber  auch  wo  sich  große  Endothel- 
eellen  finden,  treten  große  protoplasmareiche  Zellen  auf  mit 
dunkeln  chromatinreichen,  häufig  gelappten  Kernen",  „wie 
ähnlich  gestaltete,  mit  blassen  Kernen  versehene  oder  kernlose 
Protoplasmamassen  zeigen,  gehen  diese  Elemente  aber  wieder 
zugrunde  und  ausgenommen,  daß  sie  mikroskopische  Nester 
oder  Herde  bilden,  treten  sie  nie  als  einziges  Gewebselement 
auf".  All  das  sind  Befunde,  die,  wie  wir  sehen,  auch  auf 
unsem  Fall  Anwendung  finden  und  erkennen  lassen,  daß  es 
sich  in  obigen  Fällen  Sternbergs  um  ein  aus  ganz  ähnlichen 
Zellelementen  zusammengesetztes  Gewebe  handelt,  mit  dem 
einzigen  Unterschied,  daß  in  Sternbergs  Fällen  sich  das  Stroma 
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(sc.  d.  Drüsen)  im  allgemeinen  vermehrt  zeigt  und  diese  Ver- 
änderung sich  diffus  verbreitet,  während  wir  in  unserm  Falle 
einer  tumorartigen  Neubildung  gegenüberstehen.  Das  beiden 
Fällen  Gemeinsame  ist  offenbar  der  Mutterboden  des  Ljrmph- 
drüsenparenchyms,  der  einmal  —  in  Sternbergs  Fällen  — 
wohl  unter  dem  Einfluß  von  Lebensäußerungen  der  Tuberkel- 
bazillen diffus  entzündlich  sich  veränderte  und  so  „eine  besondere 
tuberkulöse  Erkrankungsform  des  lymphatischen  Apparates  dar- 
stellte, das  andere  Mal  —  im  vorliegenden  Falle  —  unter  dem 
Einfluß  unbekannter  Kräfte  geschwulstartig  degenerierte,  unter 
Beteiligung  derselben  Zellarten.  Vielleicht  noch  auffallender  ist 
die  histologische  Ähnlichkeit  mit  den  oben  ausführlich  erwähnten 
Pseudoleukämief allen  Ben  das,  nur  tritt  dem  Gedanken  an  eine 
Identifizierung  mit  diesen  wiederum  der  Umstand  entgegen, 
daß  auch  Bendas  Fälle  mehr  den  Charakter  eines  chronisch 
entzündeten  Granulationsgewebes  zeigen. 

Bezüglich  der  sonstigen  Charakteristik  der  Pseudoleukämie 
findet  man  femer  häufig  die  Beteiligung  des  Knochenmarks  und 
der  Milz  am  Krankheitsprozesse  angegeben,  die  Durchsetzung 
ihres  Parenchyms  mit  zellreichen  pseudoleukämischen  Herden, 
als  Ausdruck  eines  den  ganzen  blutbildenden  Apparat  schädigen- 
den Prozesses.  Allerdings  sind  nun  auch  Fälle  beschrieben 
worden,  bei  welchen,  wohl  in  Analogie  mit  entsprechenden 
Typen  der  echten  Leukämie,  lokale  und  regionäre  pseudo- 
leukämische Affektionen  angenommen  wurden,  bei  denen  nur 
einzeliie  Abschnitte  des  lymphatischen  Apparates  erkrankt  sein 
sollten.  Demnach  unterschied  man  auch  bei  der  Pseudoleukämie 
eine  medulläre,  eine  lienale  und  eine  lymphatische  Form  — 
nach  Pappenheim ^)  endlich  noch  eine  vierte,  sog.  Mischform. 
Akzeptiert  man  diese  Einteilung  —  es  darf  allerdings  nicht 
verschwiegen  werden,  daß  sich  von  beruf  euer  Seite  (Sternberg)-) 
Widerspruch  gegen  diese  Annahme  geltend  machte  — ,  so  wäre 
der  vorliegende  Tumor  unter  die  Gruppe  der  lympha- 
tischen aleukämischen  Lymphome  einzureihen  und  würde 

1)  Pappenheim,   Über  Pseudoleukämie  und  verschiedene  verwandte 
Krankheitsformen.     Archiv  f.  klin.  Chirurgie.     Bd.  71,  H.  2. 

2)  Sternberg,    Primärerkrankungen   des  lymphatischen  und  hämato- 
poetischen  Apparates.    Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse,  1903. 
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histologisch  den  von  Benda  (s.  o.)  beschriebenen  Formen  am 
nächsten  stehen.  Die  von  Benda  vorgeschlagene  Bezeichnung 
^malignes  Granulom  des  Lymphapparates^  erscheint 
für  unsern  den  echten  Geschwülsten  so  verwandten  Fall  durch- 
aas zutreffend:  allerdings  vermag  auch  er  über  die  eigentliche 
Ätiologie  des  Prozesses  keinen  endgültigen  Aufschluß  zu  geben. 
Der  Gedanke  an  eine  exogene  Ursache  des  Prozesses  kann 
mangels  jeder  nachweisbaren  Gewebsschädigung  durch  Bakterien 
oder  ihre  Stoffwechselprodukte  kaum  begründet  werden.  Man 
müßte  denn  an  mechanische  oder  chomische  Reizungen  denken, 
denen  ja  die  Bifurkationsdrüsen  in  gewissem  Maße  ausgesetzt 
sind.  Schließlich  könnte  auch  eine  Resorption  von  bakteriellen 
oder  anderen  Zerfallsprodukten  der  vorausgegangenen  Pneu- 
monie in  den  Hilusdrüsen  wohl  imstande  sein,  außer  regressiven 
Störungen  auch  progressive  reparatorische  Prozesse  hervorzu- 
rufen, deren  uneingeschränktes  Weiterwirken  geschwulstartiges 
Gewebswachstum  veranlaßt. 


XI. 

Ein  Fall  Yon  metastasierenden  Amyloidtumoren 

(Lymphosarkom). 

(Aus  dem  Pathologischen  Institut  zu  Straßburg.) 

Von 

Julius  Jaquet, 

Hilfsassistenten  am  Pathologischen  Institut  zu  Straßburg  i.  £. 

(Hierzu  Taf.  VII.) 


Die  meisten,  ja  fast  alle  Fälle  von  Amyloidtumoren,  die 
zur  Bearbeitung  kamen,  sind  solche  der  Zunge,  des  Larynx, 
der  Trachea,  der  Bronchien  und  der  Bindehaut  des  Auges.  In 
der  ganzen  Literatur,  die  mir  zur  Verfügung  stand,  war  es 
mir  nur  möglich,  einen  einzigen  Fall  von  malignem  Amyloid- 
tumor  mit  Metastasen  zu  finden.  Diesen  Fall,  „Über  einen 
Amyloidtumor  mit  Metastasen",  hat  Walther  ßurk^^  in  seiner 
Inauguraldissertation  veröffentlicht.     Es  handelt  sich  um  einen 
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malignen  Tumor  der  Schilddrüse  mit  Metastasen  in  den  be- 
nachbarten Lymphdrüsen  des  Halses,  der  Brust  sowie  der  Pleura 
und  der  Lungen,  während  in  den  übrigen  Organen  nichts  von 
Metastasierung  nachzuweisen  war.  Alle  übrigen  Fälle  handeln 
nur  von  lokalen  Amyloidtumoren  —  auf  die  Literatur  werde 
ich  später  zurückkommen  — ,  so  daß  ich  meinen  Fall  nur  mit 
dem  von  Walther  Burk  beschriebenen  in  nähere  Beziehung 
bringen  kann. 

Obwohl  damals  an  der  Seltenheit  dieser  Fälle  gezweifelt 
wurde,  so  muß  man  jetzt  doch  annehmen,  daß  dieselben  nicht 
zu  den  öfter  vorkommenden  gerechnet  werden  dürfen,  nach- 
dem in  den  vier  Jahren  seit  der  Burk  sehen  Publikation  kein 
weiterer  derartiger  Fall  beschrieben  worden  ist.  Es  war  mir 
also  von  besonderem  Interesse,  als  mein  Chef  Herr  Professor 
Dr.  V.  Recklinghausen  mir  den  Fall  zur  Veröffentlichung 
überließ,  so  daß  ich  die  Literatur  um  einen  sehr  interessanten 
und  sehr  seltenen  Fall  bereichem  kann. 

Bevor  ich  jedoch  gleich  auf  die  positiven  anatomischen 
Befunde  eingehe,  möchte  ich  einiges  aus  der  Krankengeschichte 
erwähnen. 

Die  Anamnese  der  Patientin  Br.  P.,  48  Jahre  alt,  lautete: 

Der  Vater  sei  an  Lungenschlag  gestorben,  die  Mutter  an  lang 
dauernder  Krankheit,  fünf  Geschwister  leben  und  seien  gesund;  von  Fa- 
milienkrankheiten sei  nichts  bekannt.  Die  Patientin  hat  die  Kinder- 
krankheiten gehabt.  Als  junges  Mädchen  war  sie  bleichsüchtig:  die  erste 
Periode  trat  mit  dem  19.  Lebensjahre  auf,  war  stets  regelmäßig  und  ohne 
Beschwerden.  In  ihrem  20.  Lebensjahre  hatte  sie  eine  normale  Geburt, 
das  Kind  starb  aber  nach  vier  Monaten,  angeblich  an  Schwäche.  Mit  21 
Jahren  wurde  Patientin  an  der  Universitätsklinik  für  Frauenkrankheiten 
wegen  sog.  Unterleibsleiden  behandelt  (tamponiert).  Im  Jahre  1883,  als 
Patientin  22  Jahre  alt  war,  hatte  sie  eine  Blinddarmentzündung;  später 
im  Jahre  1896,  hatte  sie  18  Wochen  lang  das  , Gliederweh",  ohne  daß  sie 
dabei  eine  Herzkrankheit  gehabt  haben  soll,  ab  und  zu  hatte  sie 
dann  noch  Schmerzen.  Mit  44  Jahren  heiratete  sie,  ihr  Mann  lebt  und 
ist  gesund.  Seit  über  10  Jahren  leidet  die  Patientin  an  Durchfällen 
ohne  Schmerzen.  Im  Jahre  1902  wurde  sie  an  Drüsen  in  der  rechten 
Achselhöhle  operiert.  Im  vorigen  Juli  wurde  Patientin  in  der  hiesigen 
Universitätsklinik  aufgenommen  und  später,  am  3.  September,  in  der  inneren 
Abteilung  des  Bürgerspitals,  jedesmal  wegen  starker  Auftreibung  des 
Leibes  und  heftiger  Leibschmerzen.  Man  wollte  sie  zuerst  operieren,  sie 
war  jedoch  zu  sehr  entkräftet.   Nachdem  sie  im  Januar  entlassen  worden  war. 
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hat  sie  ihre  Haushaltung  besorgt.  Seit  dem  7.  Februar  1905  hat  Patientin 
keinen  rechten  Appetit,  Kopfschmerzen  namentlich  nachts,  kein  Erbrechen, 
auch  bis  heute  nicht,  mäßige  Leibschmerzen.  Stuhlgang  zum  letzten 
Male  am  13.  vormittags.  In  der  Nacht  vom  13.  auf  14.  Frost  und  dann 
hohes  Fieber,  sehr  heftige  Leibschmerzen,  auch  in  der  Magengegend 
Schmerzen.  Seit  heute  früh  keine  Winde.  Der  Leib  war  in  der  letzten  Zeit 
schon  immer  aufgetrieben.  Nie  stärkere  Magenbeschwerden,  auch  früher 
nichts  kein  Erbrechen,  kein  Blutbrechen.  Sie  glaubt  ihre  Leibschmerzen  auf 
die  frühere  Blinddarmentzündung  zurückführen  zu  müssen.  In  letzter  Zeit 
etwas  Husten  und  Stiche  auf  der  Brust.  Keine  Beschwerden  beim  Wasserlassen. 
Status :  Mittelgroße,  stark  abgemagerte  Frau.  Die  Haut  zeigt  dunkles 
Kolorit,  an  der  rechten  Brust  Naevus  pigmentosus.  Keine  Oedeme,  Varicen 
an  beiden  Unterschenkeln.  Große  Lymphdrüsentumoren  an  beiden  Seiten 
des  Halses.  In  der  rechten  Achselhöhle  eine  Narbe,  die  von  einer  Ope- 
ration herrührt.  Kleinere  Drüsenschwellungen  auch  in  beiden  Leisten- 
gegenden. Gesicht  symmetrisch  gerötet,  die  Venen  treten  an  Schläfen,  Stirn 
and  Hals  stark  hervor.  Papillen  reagieren  auf  Lichteinfall  und  Akkomo- 
dation. Augenbewegungen  frei.  Gehör  normal,  Nase  normal,  Zähne 
defekt.  Die  Rachenorgane  ohne  besondere  Veränderung.  Mitten  zwischen 
den  Lymphdrüsenpaketen  fühlt  man  den  Ring-  und  Schildknorpel,  dessen 
linke  Seite  unter  einer  Tumormasse  verschwindet,  darunter  liegt  rechts 
der  Ringknorpel,,  der  in  der  Mitte  eine  knotige  Verdickung  trägt,  die  nach 
links  in  die  Tumormasse  übergeht.  Unterhalb  des  Ringknorpels  sieht 
man  beim  Sitzen  der  Patientin  tief  in  der  fossa  jugularis  einen  haselnuß- 
großen Tumor,  der  mit  der  größeren  Tumormasse  in  Verbindung  steht. 
Der  kleine,  zuletzt  genannte  Tumor  dürfte  der  Schilddrüse  zugehören,  er 
scheint  noch  unter  das  Stemum  hinunterzureichen,  da  die  obere  Partie 
des  Stemums  gedämpften  Schall  gibt.  Eine  deutliche  Vorwölbung  dieser 
Partie  ist  nicht  vorhanden.  Der  Thorax  ist  von  annähernd  normaler  Form 
and  bewegt  sich  bei  der  Atmung  gleichmäßig;  die  oberen  Lungenränder 
stehen  gleich  hoch,  die  unteren  in  der  Höhe  des  X.  processus  spinosus, 
vom  rechts  am  unteren  Rand  der  fünften  Rippe  und  links  am  unteren 
Rand  der  3.  Rippe,  beiderseits  verschiebbar.  Der  Schall  ist  über  den 
Pulmones  tiberall  normal,  in  beiden  hinteren,  unteren  Partien  geringe  re- 
lative Dämpfung  mit  Knistern  und  Rasseln  (Atelectase).  Vom  auf  dem 
Stemum  ist  der  Schall  bis  zum  Ansatz  der  3.  Rippe  gedämpft. 

Cor:  Spitzenstoß  im  6.  Interkostalraum,  innerhalb  der  Mamillarlinie 
kaum  fühlbar.  Absolute  Grenze:  unterer  Rand  der  4.  Rippe,  linker  Sternal- 
rand,  Mamillarlinie.  Relative  Grenze:  unterer  Rand  der  3.  Rippe,  rechter 
Stemalrand,  Mamillarlinie.  Herztöne  leise,  ohne  etwas  Besonderes.  Die 
peripherischen  Gefäße  sind  etwas  rigide.  Puls  groß,  beschleunigt  sonst 
normal.  Leukocyten  wurden  10400  gezählt,  und  der  Hämoglobingehalt 
beträgt  95  o/o. 

Abdomen  zeigt  zahlreiche  Striae,  sichtbare  Venen,  sehr  lebhafte 
Bauchdeckenrefleze.    Das  Abdomen  ist  zu  beiden  Seiten  zwischen  Nabel 
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und  Symphyse  stark  vorgewölbt,  gibt  überall  tympanitischen  Schall.  Keine 
deutlichen  peristaltischen  Bewegungen  sichtbar.  Beim  Auskultieren  hört 
man  Gurren.  Leib  ziemlich  druckempfindlich  und  gepannt.  Leber  und 
Milz  nicht  palpabel.  Das  Rectum  ist  gefüllt  mit  Faeces,  sonst  nichts  Be- 
sonderes. Vagina  zeigt  Fluor  albus,  sonst  nichts  Besonderes.  In  der 
rechten  Leistenbeuge  ist  eine  Darmschlinge  ausgetreten,  nicht  schmerz- 
haft. Gurren  bei  Druck,  tympanitischer  Schall.  Urin  enthält  Eiweiß  und 
Indican,  zahlreiche  verschiedene  Leucocyten,  Epithelien  und  Gylinder. 
Patellarreflexe  vorhanden,  Sensibilität  normal. 

Am  16.  2. 1905  hoher  Einlauf,  Darmrohr  geht  frei  hoch  hinauf,  kein 
Stuhlgang,  aber  Abgehen  von  Darmgasen.  Hinterher  Abdomen  etwas 
weniger  gespannt  und  auch  etwas  weniger  empfindlich.  Deutliche  peristal- 
tische  Bewegungen  nicht  sichtbar,  der  Hauptschmerz  wird  in  die  linke 
Bauchseite  lokalisiert.  Die  Temperatur  beträgt  abends  36^.  und  108  Puls- 
schläge sind  in  der  Minute  zu  konstatieren.  Am  17.  2. 1905  hoher  Ein- 
lauf. Kein  Stuhl,  Abgehen  von  Gasen,  galliges  Erbrechen,  auch  schon 
gestern.  Patientin  sieht  ziemlich  verfallen  aus.  Schmerzen  zeitweilig  im 
Abdomen,  sehr  heftig.  Urin  enthält  ständig  Eiweiß  und  Gylinder  aller 
Art.  Temperatur  abends  36,8^  und  Puls  125.  Morphium  0,01  dreimal 
p.  OS.  und  Kataplasma.  Am  18.  2.  1905:  heute  morgen  plötzlich  fast 
pulslos,  Gyanose  höchsten  Grades.  Unter  zunehmender  Herzschwäche 
und  Temperatursteigerung  auf  37,8®  trat  abends  6^^  Uhr  der  Exitus 
letalis  ein. 

Der  Fall  kam  am  20.  Februar  1905  zur  Obduktion,  diese 
wurde  von  Herrn  Professor  Dr.  v.  Recklinghausen  ausgeführt 
und  ergab  folgendes: 

Starke  Abmagerung  der  Muskulatur.  Schwangerschaftsnarben.  Der 
untere  Teil  des  Bauches  ist  grün  gefärbt,  dahinter  sind  die  Därme  stark 
gebläht.  Viel  gelblich  eitrige  Flüssigkeit  ist  in  der  Bauchhöhle,  zwischen 
den  Därmen  sind  sehr  weiche  Gerinnungen.  Die  Bauchorgane  sind  mit- 
einander verklebt,  ebenso  mit  dem  Zwerchfell,  und  dies  besonders  auf 
der  rechten  Seite.  Wenn  auf  die  Därme  gedrückt  wird  gehen  Winde  ab. 
Das  große  Konvolut  von  Därmen,  das  vom  Netz  bedeckt  wird,  ist  stark 
aufgetrieben  und  mit  der  vorderen  Bauchwand  verklebt,  ebenso  rechter- 
seits  mit  dem  Zwerchfell.  Nach  dem  Becken  zu  werden  die  Verklebungen 
fester,  besonders  links  am  Beckeneingang  sind  die  Eingeweide  nicht  ab- 
zuheben, dagegen  treten  Leber  und  Magen  gut  zutage.  Die  Serosa  der 
Darmschlingen  ist  stark  gerötet.  Das  Zwerchfell  steht  beiderseits  an  der 
5.  Rippe.  Hinter  dem  Manubrium  Sterni  liegen  Lymphdrüsen,  die  sehr 
steif  sind  und  auf  dem  Durchschnitt  bunt  aussehen.  Im  vorderen  Media- 
stinum liegt  ein  hühnereigroßer  Knoten,  der  steif  und  auf  dem  Durch- 
schnitt bunt  ist,  wie  porös  und  von  6  cm  Länge.  An  der  linken  Seite 
des  Halses  ist  die  Haut  durch  Drüsen  vorgewölbt.  Dann  liegen  noch 
einige  Drüsenpakete  über  der  linken  Clavicula  und  in  der  linken  Achsel- 
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höhle.  Der  rechte  Schilddrüsenlappen  bildet  einen  fast  apfelgroßen  Knoten, 
der  sich  nach  hinten  zieht,  steif  ist  und  auf  dem  Durchschnitt  bunt  aus- 
sieht. Dieser  Knoten  hängt  mit  dem  Tumor  im  Mediastinum  anticum  zu- 
sammen. Die  linke  Schilddrüsenhälfte  ist  zu  einem  Knoten  vergrößert 
von  2^  cm  Durchmesser  und  stimmt  mit  den  übrigen  Knoten  der  Lymph- 
drüsen überein. 

Im  linken  Pleurasack  sind  100  cbcm  rötlich  trübe  Flüssigkeit.  Der 
Herzbeutel  ist  relativ  groß,  oben  etwas  verwachsen,  er  enthält  wenig 
Flüssigkeit.  Das  Gesicht  ist  etwas  cyanotisch.  Rechts  sind  die  Supraclavi- 
culardrüsen  nicht  vergrößert,  dagegen  die  Halsdrüscn  bis  hoch  hinauf,  in 
den  oberen  Halsdrüsen  sind  käsige  Stellen.  Im  HUus  der  Lungen  liegen 
große  Drüsen,  besonders  im  Mediastinum  posticum,  die  bis  zur  Lungen- 
wurzel reichen.  An  beiden  Lungen  sind  am  unteren  Teil  an  Zahl  zu- 
nehmende kleine  weiße  Kötchen,  meist  hart,  aber  oft  deutlich  der  Pleura 
aufsitzend.  Das  große  Netz  schält  sich  mit  Mühe  von  den  Därmen  los, 
nach  links  zu  kommt  gelbe,  kotig  trübe  Flüssigkeit  zum  Vorschein,  und 
zwar  zwischen  den  Dünndarmschlingen,  so  daß  diese  in  der  Flüssigkeit 
schwimmen,  außerdem  kommt  noch  weißlicher  Schleim  zum  Vorschein. 
Der  Processus  vermiformis  liegt  nackt  zutage,  ist  mit  fibrinösen  Massen 
bedeckt  aber  frei  von  Veränderungen!  daneben  große  Appendices  epiploicae. 
Im  hinteren  Teil  der  Bauchhöhle  ist  nichts  von  kotigen  Massen  zu  sehen, 
zwischen  den  fibrinösen  Massen,  die  die  Eingeweide  verkleben,  auch  an 
der  hinteren  Seite  des  Colon  ascendens  kommen  schleimige  Massen  zum 
Vorschein.  Die  portalen  Lymphdrüsen  zeigen  keine  Veränderungen. 
Im  Magen  sind  dunkelbraune  Massen,  entschieden  mit  Blut  gemischt, 
die  Magenschleimhaut  etwas  pigmentiert.  Das  Colon  descendens  ist  ganz 
eng,  das  Colon  transversum  dagegen  sehr  weit.  In  der  linken  Fossa 
iliaca  ist  das  Colon  descendens  fest  adhärent  nicht  bloß  verklebt, 
sondern  auch  verwachsen  mit  der  Flexura  sigmoidea.  Die  Verwachsungen 
gehen  ins  Becken  hinein,  in  demselben  kommen  schwarze  Stellen  zum 
Vorschein ;  längs  der  Vasa  iliaca  nach  oben  treten  entweder  geschwollene 
Lymphdrüsen  oder  Abscesse  hervor,  dahinter  liegt  der  linke  Ureter,  schmal 
und  unverändert.  Der  linke  Musculus  iliacus  ist  schwielig  dünn,  be- 
sonders in  den  oberflächlichen,  dicht  unter  dem  Peritonaeum  gelegenen 
Schichten.  Die  Inguinaldrüsen  sind  nicht  besonders  verändert,  nur  rechter- 
seits  ist  ein  etwas  harter  Knoten.  Die  rechte  Schamlippe  ist  etwas 
vergrößert.  Es  ergibt  sich  ein  Bruchsack,  der  mit  Eiter  gefüllt  ist.  Die 
Harnblase  ist  ganz  klein  zusammengezogen,  fest  mit  den  Nachbarorganen 
verwachsen.  Die  Milz  ist  ziemlich  groß;  die  Nieren  sind  schlaff,  ihre 
Oberfläche  ist  glatt,  bunt  und  zeigt  zahlreiche  Ecchymosen,  durchsetzt 
mit  weißlichen  Herden  darin.  Keine  Glomeruli  sind  zu  sehen.  Das  Zwerch- 
fell ist  mit  dem  rechten  Leberlappen  fest  verklebt;  als  es  bis  zum  stumpfen 
Rande  abgelöst  wird,  zeigen  sich  zahlreiche  weiße  Knötchen  an  der 
Zwerchfellserosa  wie  auf  der  Oberfläche  der  Leber;  der  rechte  Leber- 
lappen ist  etwas  deformiert,  auch  auf  dem  Durchschnitt  der  Leber  sind 
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zahlreiche  weiße  Knötchen  zu  sehen;  sie  sind  rein  weiß  und  erreichen 
Erbsengröße.  Die  Genitalien  sind  mit  der  Harnblase  verwachsen,  links 
sind  diese  Verwachsungen  schwarz  gefärbt  Der  Uterus  enthält  in  der 
vorderen  und  hinteren  Wand  ein  Myom,  das  der  hinteren  Wand  ragt 
etwas  in  die  Uterushöhle  vor.  Der  linke  Eierstock  ist  nicht  verwachsen, 
der  rechte  ganz  von  der  rechten  Tube  überlagert,  aber  im  Innern  nicht 
besonders  verändert.  Im  Rectum  sind  feste  Fäkalmassen,  am  Anus 
Hämorrhoiden.  Die  Lumbaidrüsen  sind  kaum  verändert,  vielleicht  sogar 
klein  zu  nennen,  etwas  markig.  Das  Pancreas  ist  etwas  grau,  sonst 
normal.  Im  Rachen  ist  starke  Cyanose.  Auf  dem  Schnitt  durch  die  linke 
Lunge  zeigt  sich  starkes  Oedem.  In  ihr  sind  keine  Knoten,  wohl  aber 
schiefrige  Induration  vorhanden.  In  den  Bronchialdrüsen  sind  rötliche 
Herde,  entschiedene  Tumormassen.  Am  Dünndarm  sitzen  am  Mesenterial- 
ansatz Divertikel  mit  braungefärbtem  Eingang. 

Starke  Erweiterung  der  Seitenventrikel  des  Gehirns,  in  denselben 
befinden  sich  etwa  40  cbcm  klaren  Serums.  Die  Pia  mater  ist  in  ganzer 
Ausdehnung  bindegewebig  verdickt,  läßt  sich  leicht  abheben. 

Anatomische  Diagnose: 

Akute  hämorrhagische  Nephritis.  Miliare  und  größere 
Tumoren  der  Schilddrüse,  Leber,  Hals-,  Bronchial-  und  Mediasti- 
nallymphdrüsen.  Weißer  Knoten  auch  in  den  linken  Achsel- 
drüsen. Alte  Perimetritis  und  akute  Perforativperitonitis.  Mehr- 
fache Divertikel  des  Dünndarms  am  Mesenterialansatz.  Ge- 
heilter rechtsseitiger  Inguinalbruch. 

Sämtliche  inneren  Organe  wurden,  wo  nicht  ganz,  mindestens 
stückweise  in  Kaiserlingscher  Lösung  konserviert.  Im  ganzen 
haben  sie  sich  sowohl  in  Konsistenz  wie  in  ihrer  Farbe  sehr 
gut  erhalten.  Das  Hauptpräparat,  d.  h.  Zunge,  Kehlkopf  mit 
Trachea,  blieb  mit  den  Schilddrüsentumoren  und  dem  des  vor- 
deren Mediastinums  im  Zusammenhang,  auch  die  beiderseitigen 
Halslymphdrüsen  und  Teile  der  Lungen  wurden  mit  konserviert. 
Der  Haupttumor,  d,  h.  der  im  vorderen  Mediastinum  gelegene, 
hat  jetzt  noch  die  im  Sektionsprotokoll  beschriebene  Größe 
eines  Hühnereies,  erscheint  auf  dem  Durchschnitt  bunt,  d.  h. 
er  ist  im  ganzen  bräunlich-grau,  mit  roten  Flecken  gesprenkelt 
und  von  viel  helleren  bis  weißen  Flecken,  wie  von  Binde- 
gewebe durchzogen.  Auf  mehreren  Schnitten  bietet  dieser 
Tumor  immer  genau  dasselbe  Bild.  Über  diesem  Tumor  liegt 
nun  die  von  ihrer  bindegewebigen  Kapsel  umgebene  Schild- 
drüse, aber  auch  der  Mediastinaltumor  ist  von  einer  solchen 
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Kapsel  begrenzt,  jedoch  so,  daß  beide  Organe  sich  dicht  be- 
rühren und  miteinander  fest  verbunden  sind,  indessen  wird 
durch  ein  deutliches  Tumorgewebe  der  Zusammenhang  beider 
Körper  nicht  vermittelt.  Der  rechte  Schilddrüsenlappen  ist 
stark  vergrößert,  im  ganzen  genommen  etwas  kleiner  als  der 
Mediastinaltumor.  In  seinen  nach  der  Mittellinie  zu  gelegenen 
Partien  sowie  im  ganzen  oberen  Teil  sieht  man  normales 
Schilddrüsengewebe.  Gegen  das  Mediastinum  zu  und  mehr 
in  den  lateralen  Partien  sieht  man  statt  des  Schilddrüsengewebes 
sehr  viel  rein  weißes  Bindegewebe  mit  einigen  kleinen  Kalk- 
konkrementen durchsetzt  und  außer  diesen  eben  solches  Binde- 
gewebe wie  in  dem  Mediastinaltumor.  Die  linke  Hälfte  der 
Schilddrüse  ist  ebenfalls,  wenn  auch  nur  sehr  wenig,  vergrößert, 
und  auf  mehreren  Schnitten  durch  diesen  Lappen  ist  von  nor- 
malem Schilddrüsenge  webe  gar  nichts  mehr  zu  sehen,  sondern 
der  ganze  Lappen  gleicht  auf  den  Schnitten  genau  wieder  dem 
Mediastinaltumor.  Neben  diesem  linken  Schilddrüsenlappen 
liegt  ein  Lymphdrüsenkonvolut  ungefähr  von  der  Größe  einer 
kleinen  Faust,  die  einzelnen  Drüsen  hängen  mehr  oder  we- 
niger miteinander  zusammen  und  zeigen  auf  den  Durchschnitten 
vorzugsweise  die  gleiche  bunte  Beschaffenheit,  wie  wir  sie  an 
dem  Tumor  im  vorderen  Mediastinum  beschrieben  haben. 
Rechterseits  sind  die  Lymphdrüsen  an  symmetrischer  Stelle  wohl 
erhalten,  besitzen  aber  bei  weitem  nicht  die  Größe  der  links- 
seitigen. Die  größte  dieser  rechtzeitigen  Lymphdrüsen  hat 
etwa  Haselnußgröße.  Zum  Unterschiede  von  der  linksseitigen 
zeigen  diese  auf  dem  Durchschnitt  absolut  nichts  von  dem 
tumorartigen  Gewebe,  man  sieht  nur  rotes  Drüsengewebe,  das 
von  mehreren  weißen,  ja  ganz  käsigen  Herden  durchsetzt  ist. 
Mit  der  Trachea  hängen  diese  Tumoren  absolut  nicht  zusammen. 
An  der  Trachea  sind  die  zwei  Hauptbronchien  ganz  unversehrt 
erhalten,  leider  ist  aber  nur  sehr  wenig  Lungengewebe  mit 
konserviert  worden. 

Da  gleich  bei  der  Autopsie  von  Herrn  Professor  v.  Reck- 
linghausen mittelst  der  Jodbehandlung  das  Amyloid  in 
allen  genannten  Tumoren  nachgewiesen  wurde,  so  trat  gleich 
die  Frage  in  den  Vordergrund:  haben  diese  multiplen  Amyloid- 
tumoren   etwa  als  Metastasen  zu  gelten,  als  Metastasen  mit 
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gleicher  amyloider  Degeneration,  wie  sie  dem  Mediastinaltamor 
eigen  ist?  Auf  diesen  Punkt  legte  ich  bei  meinen  Unter- 
suchungen das  Hauptgewicht. 

Beim  Beginn  meiner  Untersuchungen  ging  ich  aber  nicht 
darauf  aus,  das  metastatische  Verhalten  der  Tumoren  nach- 
zuweisen, vielmehr  richtete  ich  zunächst  mein  Augenmerk  nur 
auf  die  Ausbreitung  des  Amyloids.  Alle  inneren  Organe,  soweit 
sie  in  Kaiserlingscher  Lösung  aufbewahrt  waren,  habe  ich 
auf  Amyloid  untersucht,  die  Milz,  Leber,  Nieren,  Darm,  Lymph- 
drüsen, Zwerchfell,  und  an  allen  diesen  Geweben  konnte  ich 
absolut  nichts  von  Amyloid  nachweisen,  so  daß  unser  Fall 
also  zu  den  lokalen  Amyloidtumoren  gerechnet  werden  muß. 
wie  sie,  wenn  auch  nur  in  geringer  Zahl,  in  der  Literatur 
verzeichnet  sind. 

Die  Untersuchung  der  rechtsseitigen  Halslymphdrüsen  er- 
gab, daß  sie  tuberkulös  sind,  auch  die  Knötchen  am  Zwerch- 
fell erwiesen  sich  als  Tuberkel,  während  die  weißen  Knötchen 
innerhalb  der  Leber  wohl  als  Metastasen  des  Haupttumors 
aufzufassen  sind ;  man  sieht  in  einem  solchen  isolierten  weißen 
Knötchen  sehr  viele  mittelgroße  Zellen,  die  zum  Teil  locker 
liegen,  zum  Teil  alveolär  angeordnet  sind,  andererseits  trifft 
man  aber  diese  Zellen  an  der  Peripherie  in  Haufen  geordnet, 
welche  in  das  Lebergewebe  vordringen.  Obwohl  die  ganzen 
Knötchen  nach  Art  der  Lymphome  von  reichlichem  Binde- 
gewebe durchzogen  sind,  obwohl  sie  daher  etwas  anders  ge- 
ordnet erscheinen  als  die  sonstigen  Tumoren,  müssen  wir  sie 
doch  als  Metastasen  des  Haupttumors  auffassen,  da  die  ein- 
zelnen Zellen  in  ihrer  Beschaffenheit  vollkommen  denen  des 
Tumors  im  vorderen  Mediastinum  und  den  Metastasen  gleichen, 
und  die  Bindegewebsentwicklung  derjenigen  an  die  Seite  stellen, 
welcher  man  in  den  harten  Formen  des  malignen  Lymphoms 
begegnet.  Dagegen  konnte  ich  in  diesen  Knötchen  nicht  die 
Spur  von  Amyloid  nachweisen,  so  zahlreich  auch  die  Schnitte 
waren,  die  durchmustert  wurden. 

Somit  mußte  ich  meine  Untersuchungen  auf  den  Tumor 
im  vorderen  Mediastinum,  auf  die  Schilddrüse,  auf  die  links- 
seitigen Jugularlymphdrüsen  und  die  Knötchen  an  der  Pleura 
vtsceralis  konzentrieren. 
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Mikroskopische  Präparate  des  Mediastinaltamors  zeigen,  daß  sich 
derselbe  ganz  aus  mittelgroßen  Zellen  zusammensetzt,  nämlich  aas  Zellen 
von  der  Größe  der  Lymphkörperchen,  stellenweise  auch  etwas  größeren, 
mit  zam  TeU  runden,  zum  Teil  polyedrischen  Kernen.  Aach  sieht  man 
zaweilen  etwas  größere  Zellen  von  länglich  ovaler  Form  mit  etwas 
langgestreckten  Kernen.  Diese  Zellen  liegen  zum  Teil  locker,  zum  Teil 
mehr  in  Haufen  geordnet,  jedoch  läßt  sich  eine  ausgesprochene  Aufstellung 
derselben  in  Alveolen  nicht  nachweisen.  Der  ganze  Tumor  ist  von  reich- 
lichem unveränderten  Bindegewebe  durchzogen  und  von  einer  binde- 
gewebigen Kapsel  umgeben.  Zwischen  den  Tumorzellen  sieht  man  Klumpen 
und  Schollen  von  Amyloid.  Die  großen  Amyloidzellen  lassen  sich  nicht 
gleichmäßig  färben,  es  tritt  vielmehr  eine  gewisse  Verschiedenheit  zutage. 
An  denjenigen  Stellen,  wo  die  Amyloiddegeneration  noch  keinen  großen 
Umfang  angenommen  hat  und  nur  vereinzelte  Zapfen  aufgetreten  sind,  kann 
man  deutlich  erkennen,  daß  sie  in  Kanälen,  die  mit  einer  deutlichen  binde- 
gewebigen Wand  versehen  sind,  lagern,  dieselben  aber  nur  unvollkommen 
ausfüllen.  In  der  nächsten  Umgebung  dieser  Kanäle  liegen  reichlich  Tumor- 
zellen, getrennt  durch  sehr  wenig  Bindegewebe.  Solche  kleine  und  größere 
Zapfen  durchsetzen  den  Tumor  in  großer  Zahl  und  sind  stets  von  diesen 
mittelgroßen  Zellen  umgeben.  An  anderen  Stellen  sieht  man,  wie  ein 
solcher  Zapfen  gerade  im  Begriff  steht,  sich  mit  einem  benachbarten  zu 
vereinigen,  beide  nur  noch  durch  ganz  zusammengedrückte  Zellen  getrennt, 
deren  Kerne  auch  schon  dem  Untergange  nahe  sind.  Denn  diese  er- 
scheinen bei  allen  Färbearten  nicht  mehr  im  intensiven  Farbenton  wie 
gewöhnlich,  sondern  viel  blasser  und  fahler.  Die  Amyloidsubstanz  schiebt 
Fortsätze  zwischen  die  Zellen  vor,  drängt  dieselben  auseinander  und 
bringt  sie  zum  Schwund.  Zunächst  sind  die  Kerne  gut  färbbar,  allmählich 
blassen  sie  mehr  und  mehr  ab,  bis  sie  ihre  Färbbarkeit  vollständig  ein- 
gebüßt haben,  und  verschwinden  ganz  in  der  zunehmenden  Amyloidsubstanz. 
Durch  diesen  Vorgang  kann  man  sich  dann  die  Verschiedenheit  der 
Farbentöne,  welche  durch  die  Amyloidreaktionen  herbeigeführt  werden, 
leicht  erklären,  indem  die  älteren  Amyloidmassen,  d.  h.  diejenigen,  von 
denen  die  ganze  Veränderung  ausgegangen  ist,  sich  intensiver  färben  und 
deutlicher  Amyloidreaktion  geben,  als  die  später  abgelagerten  Amyloid- 
partien. 

Aus  unseren  Präparaten  geht  hervor,  daß  die  erste  amyloide  Ab- 
lagerung in  den  Lymphspalten  stattgefunden  hat;  von  hier  aus  wird  die 
Amyloidmasse  immer  größer,  es  wird  Zelle  um  Zelle  gewissermaßen  me- 
chanisch zusammengedrückt,  und  so  wuchert  das  Amyloid  weiter,  bis  sich 
zuletzt  an  Stelle  eines  großen  Zellklumpens  ein  Amyloidzapfen  befindet, 
der  die  einzelnen  Zellen  in  verschiedenen  Alterszuständen  aufgenommen 
hat.  Daher  kommt  es,  daß  diese  großen  Amyloidschollen  kein  gleich- 
mäßiges Reaktionsbild  ergeben. 

Daß  die  Amyloidsubstanz  zuerst  in  Lymphgefäßen  abgelagert  wird, 
sieht  man    deutlich   auch   an   solchen   isolierten  Amyloidzapfen,   welche 
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regelrecht  verzweigt  und  mit  einigen  Bnchten  versehen  sind;  wieder  andere 
liegen  gleich  Thromben  in  einem  mit  deutlichem  Endothel  aasgekleideten 
Kanal.  Aoßer  diesen  amyloiden  Schollen  und  Zapfen  sieht  man  im  Me- 
diastinaltumor  noch  röhrenförmige  Gebilde,  die  nach  außen  durch  regel- 
mäßig gelagerte  Zellen  begrenzt  und  an  der  Peripherie  von  konzentrisch 
angeordneten  Streifen  durchsetzt  sind,  das  ganze  Gebilde  stark  amyloid 
degeneriert.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  hier  um  eine  amyloid  um- 
gewandelte Arterie.  Während  das  Gebilde  nach  außen  scharf  abgegrenzt 
ist,  schieben  sich  nach  dem  Lumen  zu  Schollen  und  Ballen  vor,  die  das 
Lumen  ganz  unregelmäßig  verengem.  Auch  diese  amyloiden  Partien 
liegen  mitten  im  Tumorgewebe,  umgeben  von  anderen  Amyloidschollen 
und  von  massenhaften  mittelgroßen  Tumorzellen. 

Innerhalb  der  den  Tumor  umgebenden  bindegewebigen,  mit  reichlichen 
dickwandigen  Blutgefäßen  versehenen  Kapsel  findet  sich  eine  verhältnis- 
mäßig stark  erweiterte  Arterie  und  in  dieser  ein  an  der  Gefäßwand  nicht 
adhärenter  Thrombus,  der  ganz  aus  Zellen  besteht  von  gleicher  Be- 
schaffenheit wie  die  Tumorzellen.  Bei  genauer  Betrachtung  kann  man  in 
•den  kleinen  Intercellularlücken  kleinste  amyloide  Klümpchen  erkennen 
(siehe  Fig.  1,  Taf.  VII). 

Daß  es  sich  in  diesen  Präparaten  überall  da,  wo  die  Klümpchen 
und  Ballen  hervortreten,  um  Amyloid  handelt,  das  hat  die  Anwendung 
der  gebräuchlichsten  Methoden  zur  Amyloidfärbung  deutlich  ergeben.  Ich 
halte  es  nicht  für  nötig,  die  betreffenden  Resultate  der  Färbemethoden 
noch  genauer  zu  schildern.  Auch  in  unseren  Präparaten  gaben  Jod  und 
Jodschwefelsäure  die  sichersten  und  deutlichsten  Amyloidfärbnngen,  jedoch 
muß  ich  hervorheben,  daß  mit  Jodschwefelsäure  nicht  bloß,  wie  von  vielen 
Autoren  angegeben  wird,  eine  braune  Färbung  erlangt  wird,  daß  viel- 
mehr die  Hauptschollen  und  die  ganz  kleinen  isolierten  Klümpchen  zuerst 
.^anz  dunkelgrüne  Farbe  annehmen.  Dazwischen  sind  kleinere  Bezirke, 
2um  Teil  im  Zentrum,  zum  Teil  auch  an  der  Peripherie  der  grünen 
Partien  deutlich  hellbraun  gefärbt  und  gehen  ins  Hellgelbe  über.  Wie 
schon  oben  erwähnt  wurde,  erzielt  man  keine  gleichmäßige  Färbung 
der  Amyioidsubstanz.  Nach  einiger  Zeit  blassen  die  Jodschwefelsäure- 
präparate ab,  die  braunen  Farbentöne  werden  heUer,  die  etwas  hellbraunen 
bis  hellgelb  gefärbten  Klumpen  und  SchoUen  verlieren  immer  mehr 
ihren  Farbenton,  bis  sie  vollständig  abgeblaßt  sind.  Die  dunkelgrünen 
Partien  blassen  auch  etwas  ab  und  werden  ganz  hellgrün,  bis  sie  zuletzt 
in  ein  schönes  Himmelblau  übergehen;  diesen  Farbenton  verlieren  sie 
aber  nur  sehr  langsam. 

Die  von  R.  Jürgens^  angegebene  Methode,  das  Amyloid  mit  Gentiana- 
violett  zu  färben,  ergab  in  unseren  Präparaten  eine  deutlich  rote  Färbung 
der  Amyioidsubstanz,  und  zwar  erhielten  hierbei  die  amyloiden  Schollen 
und  Zapfen  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  denselben  Ton,  nicht  wie  bei 
der  Jodreaktion  eine  verschiedene  Färbung.  Alle  amyloiden  Partien 
waren   gleichmäßig   rot  gefärbt,   so  daß  man  mittels  dieser  Färbung  sehr 
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deutliche  und  übersichtliche  Bilder  erlangen  konnte.  Leider  trat  aber 
aach  hier  wieder  der  Obelstand  ein,  daß  schon  nach  einigen  Tagen  im 
ganzen  Präparat  kein  Farbennnterschied  mehr  zu  sehen  war.  Die  Fär- 
bung erwies  sich  also  noch  unbeständiger  als  die  mit  Jod  und  Jod- 
schwefelsäure herbeigeführte. 

Ausgezeichnete  Präparate  waren  durch  die  van  Gieson-Färbung 
zu  erzielen,  die  Zellkerne  traten  sehr  deutlich  dunkelblau  hervor,  und  die 
amyloiden  Partien  wurden  fast  homogen  hellbraun  gefärbt.  Mit  dieser 
Methode  tritt  an  den  oben  beschriebenen  Amyloidklumpen  die  periphe- 
rische konzentrische  Schichtung  weniger  deutlich  zutage;  dafür  sind  aber 
die  Kerne  der  sie  umgebenden  dünnen  Membran  deutlich  zu  sehen,  so 
daß  kein  Zweifel  darüber  bestehen  kann,  daß  es  sich  um  Lymphgefäße 
handelt^  die  mit  Amyloidschollen  ausgefüllt  sind.  Auch  an  den  sich  regel- 
mäßig verzweigenden  Amyloidschollen  sind  stellenweise  dünne  Membranen 
sichtbar,  in  denen  die  Kerne  deutlich  wahrzunehmen  sind,  genau  wie  an 
den  eben  beschriebenen  Amyloidklumpen.  Auch  mit  der  bloßen  Häma- 
tozylinfärbung  waren  gut  übersichtliche  Präparate  herzustellen.  Die  Amy- 
loidteüe  nahmen  zwischen  den  dankelblau  gefärbten  Tumorzellen  einen 
etwas  helleren  Farbenton  an,  während  das  Bindegewebe  fast  homogen 
weiß  erschien,  nur  massenhaft  von  kleinen  dunkeln  Kernen  durchsetzt. 

Bei  der  gewöhnlichen  Alaun-Karminfärbung  verhielt  -sich  unser 
Amyloid  genau  wie  Hyalin.  Im  Gegensatz  zu  dem  übrigen  etwas  dunkel- 
rot gefärbten  Gewebe  nahm  das  Amyloid  einen  hellroten  Ton  an. 

Sonstige  Methoden  zur  Amyloidfärbung  wurden  auch  hier  angewandt, 
jedoch  hat  uns  keine  zu  deutlicheren  und  instruktiveren  Bildern  geführt, 
als  die  früher  beschriebenen. 

Aus  unseren  Präparaten  geht  hervor,  daß  wir  es  mit  einem 
malignen  Tumor  im  vorderen  Mediastinum  zu  tun  haben.  Nach 
der  Beschaffenheit  der  Zellen  und  nach  der  allgemeinen  An- 
ordnung derselben  müssen  wir  ihn  als  Lymphosarkom  bezeich- 
nen. Dieser  Tumor  besitzt  die  Eigenschaft,  amyloid  zu  dege- 
nerieren. 

Gleich  bei  der  Bezeichnung  maligner  Tumor  wirft  sich 
die  Frage  auf :  sind  auch  Metastasen  dieses  Tumors  mit  Amy- 
loid nachzuweisen? 

Makroskopisch  sind  die  Organe,  in  denen  Metastasen  ver- 
mutet wurden,  schon  beschrieben,  es  muß  somit  nur  noch  der 
mikroskopische  Befund  festgestellt  werden.  Wie  oben  erwähnt, 
handelt  es  sich  um  die  Schilddrüse,  die  linksseitigen  Halslymph- 
drüsen und  die  Lungen. 

Das  Schilddrüsengewebe,  das  makroskopisch  einen  normalen 
Bau  zeigt,  verhält  sich  auch  mikroskopisch  fast  unverändert.    Die  vielen 
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Alveolen  sind  mit  CoUoid  gefüllt,  mit  Zellen  von  epithelialer  Anordnung 
ausgekleidet  und  durch  wenig  Bindegewebe  voneinander  getrennt.  Im 
ganzen  ist  dieses  Schilddrüsengewebe  von  vielen  Gefäßen  durchzogen« 
Einzelne  Stellen  findet  man,  wo  deutliche  Tumorzellen  sich  dicht  um  die 
Gefäßwand  herum  anlehnen  und  manchmal  das  ganze  Gefäß  umgeben: 
auch  sonst  sieht  man  hier  und  da  isolierte  kleine  Häufchen  solcher 
Tumorzellen,  die  Lymphspalten  ausfüllen.  Das  so  wenig  veränderte 
Schilddrüsengewebe  geht  ohne  scharfe  Grenze  in  Tumoi^ewebe  über.  An 
der  Übergangsstelle  sieht  man,  wie  diese  Sarkomzellen  ohne  jede  be- 
stimmte Anordnung  in  das  Schilddrüsengewebe  eindringen,  zum  Teil  in 
dünnen  Zapfen  und  Strängen,  zum  Teil  aber  auch  in  breiten  Zügen.  Im 
Tumor  selbst  ist  von  Schilddrüsengewebe  nichts  mehr  zu  erkennen,  nur 
sieht  man  stellenweise  noch  SchilddrüsencoUoid  eingelagert,  aber  auch 
nur  in  der  Nähe  der  Übergangsstelle  und  stets  von  Tnmorgewebe  um- 
geben, auf  weitere  Entfernung  hin  wird  auch  das  Golloid  durch  das  Schild- 
drüsengewebe vollständig  ersetzt.  An  der  Übergangsstelle  von  Tumor 
und  Schilddrüsengewebe  und  der  nächst  anstoßenden  Zone  des  Tumors 
läßt  sich  von  Amyloid  nichts  nachweisen.  Erst  in  einiger  Entfernung  von 
dem  Schilddrüsengewebe  treten  zunächst  ganz  kleine  Amyloidklümpchen 
auf,  die  ebenso  wie  die  im  Haupttumor  ihren  Sitz  in  Lymphgefäßen  ge- 
funden haben.  Entfernt  man  sich  dann  noch  weiter  vom  Schilddrüsen- 
gewebe, so  hat  der  Tumor  genau  die  gleiche  Beschaffenheit,  wie  wir  sie 
bei  dem  Tumor  im  vorderen  Mediastinum  beschrieben  haben.  Auch  hier 
ist  das  Gewebe  nicht  nur  mit  reichlichen  Lymphosarkomzellen  besetzte 
sondern  auch  von  einem  Bindegewebe  durchzogen,  das  arm  an  Blut- 
gefäßen ist.  Die  Amyloidmassen  werden  zu  immer  größeren  Klumpen 
vereinigt  und  zeigen  dasselbe  Verhalten  gegen  die  Amyloidfärbemittel,  wie 
wir  es  bei  dem  ersten  Tumor  gefunden  haben.  Daß  an  der  Übergangs- 
zone von  Tumor  und  Schilddrüse  keine  amyloiddegenerierten  Partien  sind, 
läßt  sich  wahrscheinlich  auch  wiederum  so  erklären,  daß  hier  das  jüngste 
Tumorgewebe  liegt,  welches  die  Fähigkeit  zur  Amyloidbildung  noch  nicht 
besitzt. 

Eine  weitere  Aufgabe  unserer  Untersuchungen  war  nun  das  genauere 
Studium  der  linksseitigen  Halslymphdrüsen.  Ihr  makroskopisches 
Verhalten  haben  wir  oben  schon  erläutert.  Der  mikroskopische  Befund  ergibt : 
die  dem  Jugulum  am  nächsten  gelegenen  Lymphdrüsen  sind  sarkomatös 
verändert,  genau  wie  die  untersten  Partien  der  Schilddrüse,  auch  hier  ist 
der  ganze  Tumor  reichlich  mit  Amyloidklumpen,  Schollen  und  Balken 
durchsetzt.  Je  weiter  nach  oben,  um  so  mehr  nimmt  das  Tumorgewebe 
ab,  so  daß  man  Stellen  findet,  wo  unverändertes  Drüsengewebe  an  den 
Tumor  angrenzt.  An  diesen  Übergangsstellen  trifft  man  nun  genau  die- 
selben Verhältnisse  wie  an  den  Übergangsstellen  in  der  Schilddruse: 
auch  hier  wuchert  das  Tumorgewebe  in  das  Lymphdrüsengewebe  hinein. 
An  den  Übergangsstellen  läßt  sich  kein  Amyloid  nachweisen;  erst  in  den 
älteren  Partien,  d.  h.  weiter  vom  normalen  Lymphdrüsengewebe  entfernt« 
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tritt  genau  me  in  dem  Schiiddrüsentumor  und  im  Mediastinaltumor  das 
Amyloid  wieder  auf,  und  zwar  in  präformierten  Kanälen,  umgeben  von 
einer  deutlichen  Endothelmembran.  Auch  hier  ist  der  Tumor  von  einigem 
blutgefäßarmen  Bindegewebe  durchzogen.  Die  amyloiden  Partien  ver- 
halten sich  hier  genau  so  wie  die  vorher  beschriebenen. 

Schließlich  sind  nur  noch  die  Befunde  in  den  Langen 
einer  genaueren  Betrachtung  zu  unterziehen. 

Als  bei  der  Sektion  miliare  Knötchen  an  der  Leber  und 
dem  Zwerchfell  sowie  käsige  tuberkulöse  Lymphdrüsen  ge- 
funden waren  und  sich  diese  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung als  richtige  tuberkulöse  Herde  erwiesen  hatten,  schien 
kein  Bedenken  vorzuliegen,  die  miliaren  und  submiliaren  Knöt- 
chen, die  auf  der  Pleura  visceralis  zu  sehen  waren,  als  Tu- 
berkel anzusprechen.  Bei  Beginn  meiner  Untersuchung  habe 
ich  daher  diese  miliaren  Knötchen  beiseite  gelassen.  Ist  es 
doch  auch  die  Folge  dieses  Irrtums  gewesen,  daß  nur  sehr 
kleine  Abschnitte  der  Lungen  konserviert  worden  sind.  Dank 
aber  der  ausführlichen  Untersuchung  sämtlicher  Organe,  die 
zur  Auf bewahrung  eingesetzt  wurden,  kam  ich  zu  dem  erfreu- 
lichen Resultate,  daß  es  sich  nicht  um  Tuberkel  handelt,  son- 
dern daß  alle  diese  Knötchen  sich  als  Lymphosarkome,  somit 
als  Metastasen  des  Haupttumors  erwiesen.  War  ich  nun  ein- 
mal davon  überzeugt,  eine  neue,  bisher  kaum  geahnte  Art 
metastatischer  Herde  nachgewiesen  zu  haben,  so  trat  mir  gleich 
die  weitere  Frage  entgegen,  ob  sich  nicht  in  ihnen  auch  amy- 
loide  Degeneration  nachweisen  ließe.  Es  wurden  daher  sämt- 
liche Methoden  der  Färbung  auf  Amyloid  in  Gebrauch  gezogen, 
und  zu  meiner  Befriedigung  gelang  es,  in  diesen  Knötchen 
Stellen  mit  amyloider  Degeneration  aufzufinden.  Die  Pleura 
ist  jedesmal  da,  wo  makroskopisch  ein  Knötchen  wahrzu- 
nehmen ist,  nur  wenig  vorgewölbt,  aber  stark  verdickt  und 
enthält  ganz  vereinzelte  kleine  Stränge  von  Tumorzellen,  aber 
im  ganzen  ist  sie  arm  an  Blutgefäßen.  Das  anstoßende  Lungen- 
gewebe erscheint  weit  stärker  verändert;  vor  allem  ist  es  viel 
reicher  an  Sarkomzellen,  welche  teils  Klumpen  und  Haufen 
bilden,  teils  auch  einzeln  aufgestellt  durch  das  Gewebe  zer- 
streut sind.  Die  zu  Haufen  gruppierten  Zellen  senden  Fort- 
läufer  bis   zu  den   isoliert  aufgestellten  Amyloidschollen  hin, 
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während  diese  an  den  Stellen,  wo  die  Tnmorzellen  sie  nicht 
erreicht  haben,  deutlich  mit  einer  Endothelmembran  umgeben 
sind.  So  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  daß  es  ein  richtiges 
Lymphgefäß  ist,  in  welchem  ein  Amyloidpfropf  zu  erkennen 
ist,  dessen  Umgebung  alsdann  auf  allen  Schnitten  mit  den 
durchaus  typischen  Sarkomzellen  infiltriert  erscheint.  In  eini- 
ger Entfernung  von  der  pleuralen  Oberfläche  trifft  man  keiner- 
lei Veränderung  innerhalb  oder  außerhalb  der  Lungenalveolen 
mehr  an,  abgesehen  von  einigen  kleineren  und  größeren  Pig- 
menteinlagerungen. Inmitten  des  Lungengewebes  selbst  sind 
Tumormassen  nicht  nachzuweisen  (siehe  Fig.  2,  Taf.  VII). 

Entwerfen  wir  nun  ein  Gesamtbild  unseres  Falles,  so  er- 
gibt sich,  daß  es  sich  um  Tumoren  des  Lymphapparates 
handelt,  und  zwar  um  Lymphosarkome,  ausgegangen  von  den 
Lymphdrüsen  des  vorderen  Mediastinums  und  des  Halses  auf 
der  linken  Seite,  nebst  metastatischen  Sarkomen  in  der  Schild- 
drüse, den  Lungen  und  der  Leber,  alle  Geschwülste  aus- 
gezeichnet durch  die  amyloiden  Ablagerungen  im  Tumor- 
gewebe. 

Überall,  wo  wir  in  der  Lage  waren,  Amyloid  nachzu- 
weisen,  stand  dasselbe  in  engster  Verbindung  mit  dem  Lympho- 
Sarkomgewebe,  derart,  daß  es  bald  von  den  Tumorzellen 
vollständig  eingeschlossen,  bald  von  diesen  durchzogen  wurde. 
Daß  wir  an  anderen  Stellen  Tumorzellen  ohne  nachweisbares 
Amyloid  angetroffen  haben,  ließ  sich  dahin  erklären,  daß  dort 
die  neugebildeten  Zellen  noch  jung  waren  und  noch  nicht  die 
Fähigkeit  erworben  hatten,  Amyloid  zu  bilden.  Wie  und  unter 
welchen  Umständen  diese  Amyloidbildung  alsdann  vor  sich 
gegangen,  habe  ich  nicht  untersucht,  konnte  aber  mit  voller 
Sicherheit  feststellen,  daß  sich  im  Haupttumor  die  Amyloid- 
bildung an  das  Lymphgefäßsystem  gebunden,  daß  femer  auch. 
in  den  Metastasen  die  Ablagerung  innerhalb  der  Lymphbahn 
stattgefunden  hatte.  Sowohl  in  den  primären  als  in  den  me- 
tastatischen Tumoren  lagerte  aber  das  Amyloid  auch  außerhalb 
der  präformierten  Lymphbahnen  im  Gewebe  selbst  und  schien 
hier  zwischen  die  Zellen  ausgeschieden  zu  sein. 

Der  hier  beschriebene  Fall  von  metastasischen  Amyloid- 
tumoren   ist   in    der  ganzen  Literatur  der  zweite  dieser  Art, 
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indem  Bnrk^  allein  im  Jahre  1901  einen  ganz  ähnlichen  Fall 
beschrieben  hat. 

Auch  in  Burks  Fall  war  nur  in  dem  Gewebe  der  Tu- 
moren die  Amyloiddegeneration  aufgetreten,  während  in  den 
übrigen  Geweben  kein  Amyloid  naishzuweisen  war.  Wie  und 
auf  welchem  Wege  im  Burk  sehen  Fall  die  Metastase  zustande 
gekommen  sein  mochte,  das  läßt  sich  aus  der  Mitteilung  nicht 
entnehmen. 

Alle  anderen  Abhandlungen  betreffen  nur  lokale  Amyloid- 
tumoren  ohne  Metastasen.  Jedoch  darf  nicht  unerwähnt  blei- 
ben, daß  mein  Fall  auch  mit  diesen  Fällen  von  lokalen  Amy- 
loidtumoren  in  mancher  Hinsicht  übereinstimmt,  besonders 
in  dem  Punkte,  daß  das  Amyloid  vielfach  an  Lymph- 
gefäße gebunden  ist,  wie  dieses  von  M.  B.  Schmidt ^^  bei 
den  lokalen  Amyloidtumoren  an  der  Zunge,  von  Hübner  bei 
der  amyloiden  Erkrankung  der  Bindehaut  des  Auges  und  von 
Manasse^^  in  den  multiplen  Amyloidgeschwülsten  der  oberen 
Luftwege  ausführlich  geschildert  worden  ist. 

Diese  Beschreibungen  von  Amyloidtumoren,  so  spärlich 
sie  vorliegen,  beziehen  sich  sämtlich  auf  Tumoren  der  Binde- 
haut des  Auges,  der  Zunge  und  der  oberen  Luftwege.  Femer 
sind  noch  2  Fälle  von  lokalen  Amyloidtumoren  in  der  Harn- 
blase durch  Solomin^®  und  Lucksch^  beschrieben  worden. 
Beide  bringen  ihre  Fälle  in  Parallele  mit  den  Amyloiderkran- 
kungen  der  Conjunctiva  und  nehmen  an,  daß  die  Arayloidbildung 
von  einem  entzündlichen  Prozeß  der  Harnblase  ausgegangen  sei, 
ein  Ausgang,  wie  er  von  vielen  Autoren  auch  für  die  Amyloid 
degenerierenden  Tumoren  der  Bindehaut  des  Auges  behauptet  wird. 

Noch  näher  stehen  unserer  Beobachtung  diejenigen  Fälle 
gutartiger  Geschwülste,  bei  welchen  die  Amyloidsubstanz  inner- 
halb lymphatischer  Gewebsbahnen  abgelagert  worden  war.  So 
waren  z.  B.  in  den  beiden  Fällen  von  Billroth ^  und  Brück- 
mann ^*  die  Tumoren  je  in  einem  Lymphdrüsenpaket  auf- 
getreten und  aus  spindeligen  und  sternförmigen  Zellen  auf- 
gebaut, zwischen  denen  die  amyloiden  Schollen  und  Stränge 
deutlich  in  Lumen  richtiger  Lymphgefäße  gelagert  waren. 

In  Manasses^^  zweitem  Falle  waren  die  Amyloid- 
geschwülste   an  der  Schleimhaut  des  Respirationstractus  mul- 
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tipel,  wenn  auch  nicht  weit  voneinander  entfernt,  aufgetreten, 
nämlich  erstens  in  der  Trachea  und  zweitens  an  den  Tonsillen 
und  dem  weichen  Gaumen.  Diese  Tumoren  bestanden  ebenso 
wie  unsere  Geschwülste  aus  rundlichen,  meist  aber  aus  spindel- 
förmigen Zellen,  die  „einen  sarkomatösen  Eindruck  machen". 
Die  Lagerung  der  amyloiden  Körper  innerhalb  förmliche  Netze 
bildender  Kanäle,  unzweifelhafter  Lymphgefäße,  wird  von 
Manasse  durch  Abbildung  sehr  deutlich  gemacht. 

Freilich  erreicht  der  von  mir  beschriebene  Tumor  neben 
dem  Burk sehen  Falle  noch  eine  weitere  Stufe,  insofern  darin 
nicht  nur  Multiplizität  des  Amyloids,  sondern  auch  eine  Meta- 
stasierung und  sogar  eine  beschränkte  Generalisation  gegeben 
war.  Dagegen  ist  die  „allgemeine  Amyloiddegeneration"  ge- 
wöhnlicher Art  unter  einem  ganz  anderen  Gesichtspunkte  zu 
betrachten;  erscheint  sie  doch  in  den  davon  befallenen  Or- 
ganen: Leber,  Müz,  Nieren  usw.  niemals  als  abgrenzbare 
Geschwulst,  wenn  auch  Fälle  beschrieben  worden  sind,  in 
welchen  mit  dem  allgemeinen  Gewebsamyloid  ein  lokaler  Amy- 
loidtumor,  ein  Rippentumor,  z.  B.  wie  in  der  jüngsten  Ver- 
öffentlichung von  Edens^,  aufgetreten  war. 
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Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  VH. 

Fig.  1.    Tumor  im  vorderen  Mediastinum. 

Fig.  2.  Subpleurales  metastatisches  Amyloidknötchen,  a  =  Amyloidsub- 
stanz,  t  =  Tumorzellen,  £  =  Endothelmembran,  g  =  Blutgefäß, 
b  =  Bindegewebe,  ag  =  amyloid  umgewandeltes  Blutgefäß, 
th  =  Thrombus  aus  Tumorzellen  in  einem  Blutgefäß,  dazwischen 
Amyloidklümpchen,  p  =  Pleura,  1  =  Lungengewebe,  k  =  Kohlen- 
pigment. 


xn. 

Kystombildung  im  Bereiche  eines  Eenculus. 

(Aus  dem  Bemer  Pathologischen  Institut.) 

Von 

Ernst  Jaeggy, 

ehemaligem  Assistenten  des  Instituts, 
Assistenten  der  Bemer  gynäkologischen  Klinik. 

(Hierzu  Taf.  VIII.) 


Das  Präparat  wurde  am  9.  August  1904  von  der  Bemer 
chirurgischen  Klinik  dem  Pathologischen  Institut  mit  folgenden 
Angaben  zugesandt: 

Frau  Marianne  W.,  45  jährig.  Klinische  Diagnose:  Kystom  der  linken 
Niere;  seit  2  Jahren  Schmerzen,  vor  1|  Jahren  apfelgroßer  Tumor.  Operation 
am  9.  August  1904.  Mitgegeben  wurden  2  Flüssigkeiten,  welche  sich  beim 
Anschneiden  vereinzelter  Cysten  entleert  hatten: 

1.  strohgelbe  Flüssigkeit,  klar,  reich  an  Eiweiß :  mikroskopisch: 
vereinzelte  weiße  und  rote  Blutkörperchen, 

2.  braunrote  Flüssigkeit,  trüb,  eiweißreich:  mikroskopisch:  zahl- 
reiche gut  erhaltene  Erythrocyten  und  Leukocyten.  Zahlreiche  große  runde 
Zellen  mit  bläschenförmigen  runden  Kernen.  Im  Protoplasma  vielfach 
Fetttröpfchen:  hie  und  da  polygonale  Zellen. 

Makroskopische  Beschreibung. 

Linke  Niere,  9  cm  lang,  6  cm  breit,  4  cm  dick.  Die  Oberfläche  zeigt 
deutlich  embr}'onale  Lappung;  außerdem  ist  sie  glatt  und  von  gutem 
Blutgehalt.  An  einer  dem  obern  Pole  näheren  Stelle  des  konvexen  Randes 
sitzt  mit  ovaler  Basis  ein  plattkugeliger  Tumor.  Dieser  hat  einen  fron- 
talen Durchmesser  von  12  cm,  einen  sagittalen  von  5  cm.  Gegen  die 
Peripherie  hin  plattet  sich  der  Tumor  allmählich  ab.  Die  Tumoroberfläche 
zeigt   dicht  stehende  größere  und  kleinere,   ziemlich  flache,  teils  runde. 
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teils  ovale  Cysten.  Die  größte  der  runden  Cysten  hat  einen  Durchmesser 
von  3  cm,  die  größte  der  eiförmigen  einen  Längsdurchmesser  von  4  cm, 
einen  Querdnrchmesser  von  2  cm.  Die  kleinem  Cysten  sind  zum  TeU  von 
recht  unregelmäßiger  Form.  Die  Wand  einzelner  Cysten  ist  durchsichtig 
und  läßt  teils  einen  wasserklaren,  teils  einen  strohgelben  Cysteninhalt 
erkennen. 

Die  Schnittfläche  (Taf.  VIII),  welche  entsprechend  dem  normalen 
Sektionsschnitt  durch  Niere  und  Kystom  angelegt  wurde,  zeigt,  daß  das 
Kystom  sich  kegelförmig  ins  Innere  der  Niere  fortsetzt. 

Dieser  intrarenale  Kystomteil  und  die  angrenzende  Partie  des  extra- 
renalen  Teiles  zeigen  eine  große  bimförmige  Cyste  von  4  cm  Länge,  3  cm 
Breite  und  etwa  2,6  cm  Tiefe.  Das  zugespitzte  Ende  dieser  Cyste  liegt 
im  Nierenhilus.  Die  weiße  Cystenwand  hat  ungefähr  eine  Dicke  von  1  mm. 
Die  Innenfläche  zeigt  einzelne  flache,  längsovale  Vorbuchtungen.  Der 
übrige  extrarenale  Teil  zeigt  ein  System  von  größeren  und  kleineren  Cysten. 
Die  größeren  haben  meist  eine  ovale  Gestalt;  eine  solche  (3,5 : 2,5 : 2  cm) 
(siehe  Taf.  VIII  nach  oben  zu  von  der  Mitte)  zeigt  zahlreiche  vorspringende 
Leisten  und  zwischen  denselben  seichte  Ausbuchtungen.  An  jenen  Stellen, 
wo  die  Cysten  dichter  bei  einander  stehen,  sind  sie  kleiner,  von  unregel- 
mäßiger Form,  oval,  polyedrisch.  Ein  anderer,  mehr  spaltförmiger  Hohl- 
raum liegt  dicht  unter  der  Tumoroberfläche  und  parallel  zu  derselben  in 
einer  Ausdehnung  von  etwa  6 : 8  cm.  Nierengewebe  ist  im  ganzen  Bereiche 
des  Tumors  keines  zu  erkennen. 

Die  Schnittfläche  der  Niere  zeigt  gut  bluthaltiges  Nierengewebe  von 
guter  Transparenz.  Die  Rinde  ist  6—7  mm  breit,  die  Markpyramiden  sind 
gut  entwickelt. 

Extrarenaler  Kystomteil. 

Die  aus  verschiedenen  Partien  des  extrarenalen  Kystomteils  heraus- 
geschnittenen Blöcke  zeigen  ziemlich  einheitliche  mikroskopische  Bilder. 
Nirgends  findet  sich  Nierenparenchym,  mit  Ausnahme  einer  dünnen  Schicht 
atrophischer  Rinde,  welche  sich  am  Übergange  vom  intra-  zum  extra- 
renalen Kystomteil  noch  bis  zu  einer  gewissen  Entfernung  (1 — 2  cm)  auf 
die  Oberfläche  des  letzteren  fortsetzt.  Überall  sonst  besteht  derselbe  aus 
einem  System  von  Cysten  von  verschiedener  Form  und  Größe.  Dieselben 
sind  teils  rund,  teils  oval,  teils  spaltförmig.  Epitheliale  Auskleidung  ist 
vielfach  an  den  größern  Cysten  nicht  nachweisbar.  Stellenweise  findet 
man  platte  Zellen  mit  kleinen,  dunklen  platten  Kernen.  Die  Höhe  variiert 
von  4 — 6  fx,  die  Breite  von  fi— 12  «jl. 

Die  Kerne  sind  mitunter  groß,  bläschenförmig,  mit  deutlichem  Nucleolus, 
und  die  Zelle  zeigt  im  Bereiche  desselben  eine  buckelartige  Vorragung 
nach  dem  Lumen  zu.  Auch  in  den  kleinsten  und  mittelgroßen  Cysten 
überwiegt  das  einschichtige  platte  Epithel  von  denselben  Dimensionen; 
daneben  findet  man  auch  kubisches  von  8 : 8  (x  und  eine  eigentümliche 
Form  von  großen  Zellen  mit  bläschenförmigen,  6 — 8  (ji  Durchmesser  haltenden 
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Kernen.  Diese  etwa  12 — 16  [x  hohen  ZeUen  haben  eine  etwa  10  fx 
breite  Basis,  berühren  sich  gegenseitig  nur  mit  einem  kleinen  basalen  Teil 
ihrer  Seitenflächen,  werden  nach  oben  za  kuppeiförmig.  Nirgends  läßt 
sich  mehrschichtiges  Epithel  nachweisen. 

Die  fibröse  Wand  der  Cysten  ist  |  —  ^  —  1  —  2  mm  dick,  deutlich 
fibrillär  mit  geradlinig  oder  wellenförmig  parallelen,  zum  Cystenlumen 
konzentrisch  verlaufenden  Fasern.  Die  Kerne  sind  schmal  und  dunkel. 
Nach  außen  von  dieser  konzentrischen  Faserung  verlaufen  Faserzüge  in 
verschiedeneu  Winkeln  vom  Cystenlumen  weg  und  verflechten  sich  mit 
ähnlichen  Faserzügen  der  benachbarten  Cysten  zu  einem  steUenweise 
lockeren,  kemreichen,  stellenweise  ziemlich  dichten,  kernarmen  Faserwerk. 
Elastische  Fasern  und  glatte  Muskulatur  findet  sich  nirgends,  mit  Aus- 
nahme der  elastischen  find  muskulösen  Bestandteile  der  spärlich  vorhandenen 
Gefäße. 

Sowohl  in  der  konzentrisch  fibrillären  Cystenwand,  wie  auch  in  dem 
teils  lockeren,  teils  derberen  Bindegewebe  außerhalb  derselben  finden  sich 
Kanälchen.  Diese  sind  unregelmäßig  angeordnet:  während  einzelne  Stellen 
fast  gar  keine  aufweisen,  stehen  sie  an  andern  Stellen  ziemlich  dicht,  hie 
und  da  in  Gruppen  angeordnet,  um  den  2  —  3  —  4  fachen  Durchmesser 
ihrer  Querschnitte  voneinander  entfernt.  Die  Kanälchen  verlaufen  in  den 
verschiedensten  Richtungen,  doch  meistens  dem  Cystenlumen  parallel.  Ihr 
Verlauf  ist,  wie  an  Längsschnitten  zu  sehen  ist,  ziemlich  geradlinig  oder 
bogenförmig,  aber  auch  gewunden.  Ihre  Durchmesser  variieren  von  20  fx. 
bis  zu  i  oder  ^  mm.  Ihr  Lumen  ist  rund  oder  oval,  meist  in  der  Nähe 
des  Cystenlumens  abgeplattet.  Das  Epithel  zeigt  verschiedene  Formen  und 
Größen. 

Vielfach  findet  sich  hohes,  einschichtiges  Cylinderepithel  (18 : 7,2  .a) 
mit  deutlichen  Zellgrenzen.  Die  Kerne  sind  rund,  mit  Nucleolus  und 
schwach  färbbarem,  alveolärem  Kemgerüst  und  deutlicher  Kernmembran. 
Das  Protoplasma  ist  hell,  feinkörnig.  Auf  Flächenansichten  sind  die  Zell- 
umrisse polygonal.  Die  Epithelien  sitzen  auf  einer  sehr  feinen  Membrana 
propria.  Das  Lumen  der  meisten  Kanälchen  ist  partiell  oder  total  von 
einer  homogenen,  mit  Eosin  sich  intensiv  färbenden  Masse  angefüllt.  Diese 
Art  von  Kanälchen  mit  hohem  Cylinderepithel  finden  sich  nicht  auf  allen 
Blöcken.  Viel  häufiger  und  fast  überall  nachweisbar  sind  Kanälchen  mit 
kleinerem,  einschichtigem,  kubischem  und  plattem  Epithel.  Die  Zell- 
grenzen sind  hier  weniger  deutlich;  das  Protoplasma  ist  hell,  feinkörnig. 
Die  Kerne  sind  rund  oder  oval  mit  dem  großem  Durchmesser  in  der 
Längsrichtung  des  Kanälchens,  sind  bläschenförmig,  mit  meist  deutlichem 
Nucleolus  und  deutlicher  Kernmembran  und  schwach  gefärbtem,  reticulärem 
Kerngeriist.  Die  Dimensionen  der  kubischen  Zellen  sind  5:5,  6 : 6  [x.  Bei 
den  platten  wechselt  die  Höhe  von  2—4  (x,  die  Breite  von  4—6  p..  Flächen- 
ansichten zeigen  polygonale  Umrisse.  Im  Lumen  der  meisten  Kanälchen 
findet  sich  eine  rote,  homogene  Masse:  nach  außen  vom  Epithel  eine  feine 
Membrana  propria. 
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Intrarenaler  Eystomteil. 

Wie  aus  der  makroskopischen  Beschreibung  und  der  Abbildung  za 
ersehen  ist,  läßt  sich  am  Kystom  ein  intra-  und  ein  extrarenaler  Teil 
unterscheiden.  Der  intrarenale  Teil  hat  annähernd  kegelähnliche  Form 
mit  der  breiten  Basis  im  Niveau  der  angrenzenden  Nierenoberiläche  und 
der  Spitze  im  Nierenhilus.  Von  der  vorderen  Hälfte  wurde  der  intra- 
renale Kystomteil  von  dem  extrarenalen  Teil  durch  einen  der  Medianebene 
parallelen  Schnitt  getrennt,  und  zwar  so,  daß  noch  ein  etwa  ^ — 1^  cm 
breites  Stück  des  extrarenalen  Teils  mit  dem  intrarenalen  in  Zusammen- 
hang blieb.  Dieser  intrarenale  Kystomteil  wurde  mit  den  angrenzenden 
Partien  der  Niere  und  des  Hilusgewebes  durch  zwei  auf  die  Sektions- 
schnittfläche senkrechte  und  einander  parallele,  transversale  Schnitte  in 
drei  annähernd  gleich  breite  Blöcke  zerlegt.  Nach  Durchfärbung  der 
Blöcke  mit  Meierschem  Hämalaun  und  £inbettung  in  Celloidin  Zer- 
legung in  Serien,  entsprechend  der  Fährung  der  oben  erwähnten  Schnitte, 
und  zwar  in  der  Richtung  vom  obem  zum  untern  Nierenpol. 

Bei  Lupenvergrößerung  ergibt  die  Durchsicht  der  Serie  folgende 
Beziehungen  des  Kystoms  zum  angrenzenden  Nierengewebe.  Block  I 
(360  Schnitte  von  20 — 25  p.  Dicke)  wird  genügend  erläutert  durch  Be- 
schreibung eines  der  Mitte  entnommenen  Schnittes.  Der  Schnitt  geht 
durch  eine  Markpyramide,  nur  wenig  seitlich  von  der  Papillenspitze  liegend, 
und  schräg  zur  Richtung  der  geraden  Kanälchen  und  durch  die,  zu  diesem 
Markkegel  gehörende  6  mm  breite  Rindenschicht.  Nach  der  einen  Seite 
hin  grenzt  die  Markpyramide,  und  zwar  mit  ihrer  basalen  Hälfte,  an  einen 
I — 1  mm  breiten  Streifen  atrophischer  Rinde.  Anf  der  andern  Seite  dieses 
Streifens  liegt  die  leicht  konvexe  Cystenwand.  Nach  dem  Nierenhilus 
hin  hebt  sich  die  Markpyramide  von  der  Cystenwand  ab,  so  daß  hieraus 
eine  spitzwinklige  Spalte  entsteht.  Im  Bereiche  der  Rinde  nach  der 
Cystenwand  hin  findet  sich  ebenfalls  ein  Streifen  atrophischer  Rinde 
von  etwa  1  mm  Breite.  Nahe  der  Nierenoberfläche  wird  dieser  Streifen 
etwas  breiter  und  setzt  sich  noch  auf  den  extrarenalen  Teil  der  Kystom- 
wand  fort,  soweit  dieselbe  auf  unserem  Schnitt  getroffen  wird. 

Block  II  (435  Schnitte  von  20— 25fx  Dicke)  zeigt  bis  zu  Schnitt  7& 
dieselben  topographischen  Verhältnisse  wie  Block  I.  Das  Kystom  ist  über- 
all scharf  gegen  das  Nierengewebe  begrenzt.  Zwischen  seiner  Wand  und 
dem  angrenzenden  Renculus  findet  sich  ein  ^ — 1  mm  breiter  Streifen 
atrophischer  Rinde,  beidseitig  scharf  begrenzt,  der  nach  der  Nierenober- 
fläche hin  breiter  wird.  Hier  geht  dieser  Streifen  diffus  in  die  äußerste 
Rindenschicht  des  angrenzenden  Renculus  über  und  setzt  sich  auch  hier  auf 
den  extrarenalen  Teil  der  Kystomwand  fort.  Mit  Schnitt  75  verändert  sich 
das  Bild.  Das  Kystom  grenzt  hier  mit  den  hiluswärts  gelegenen  drei 
Vierteln  seiner  Berührungslinie  mit  der  Niere  an  eine  in  der  Begrenzungs- 
linie gelegene  Arterie  von  f  mm  Durchmesser;  in  dem  äußern  Viertel  der 
Berührungslinie  wie  vorhin  direkt  an  atrophische  Rindensubstanz,  welche 
nach  dem  Hilus  zu  schmäler  wird  und  anderseits  auf  den  extrarenalen 
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Teil  sich  fortsetzt.  Schnitt  192  zeigt  im  äußersten  Teil  der  Begrenzang:s- 
Hnie  von  Kystom  und  Niere  einen  Querschnitt  durch  einen  Ast  der  er- 
wähnten Arterie.  Medial  wärts  von  diesem  Gefäß  liegt  der  scharf  begrenzten 
Kystomwand  ein  }  mm  breiter  Streifen  atrophischer  Marksnbstanz  an. 

Im  weiteren  Verlauf  der  Serie  wird  der  an  das  Kystom  angrenzende 
Markstreifen  immer  breiter;  anfänglich  ist  seine  Begrenzungslinie  gegen 
die  Kystomwand  eine  scharfe,  im  weitem  aber  geht  die  intensiv  rote  Farbe 
der  Kystomwand  (van  Gieson)  diffus  in  die  gelbrote  Farbe  des  angrenzen- 
den Markes  über.  Auf  Schnitt  243  ist  dieses  Mark  2— 2|  mm  breit  Ham- 
kanälchen  sind  schräg  getroffen  und  konvergieren  gegen  die  hiluswärts 
gelegene  Partie  der  Kystomwand. 

Die  letzten  Schnitte  von  Block  II  und  der  Anfang  von  Block  III 
(Block  III  375  Schnitte  von  20 :  25  p.  Dicke)  treffen  das  zugespitzte,  an 
den  Nierenhilus  heranragende  mediale  Ende  des  Kystoms.  Auf  Schnitt  36 
(Block  III)  erscheint  es  als  zapfenförmiges,  etwas  abgerundetes,  2,5  mm 
breites,  3  mm  langes  Gebilde,  welches  frei  in  den  Nierenkelch  hineinragt. 
Dasselbe  ist  am  van  Gieson-Präparat  intensiv  rot  gefärbt  mit  spärlichen 
Durchschnitten  durch  Kanälchen  von  etwa  |  mm  Durchmesser.  Einer 
dieser  Kanäle  verläuft  annähernd  in  der  Mitte  und  in  der  Längsrichtung, 
aber  nicht  bis  an  die  Spitze  heran  und  erweitert  sich  lateralwärts  zu  der 
großen,  in  der  makroskopischen  Beschreibung  angeführten  Cyste,  welche 
auf  unserem  Schnitt  nur  durch  ihren  medialsten  kleinen  Teil  vertreten  ist. 
In  Anbetracht  unserer  Schnittführung  findet  sich  auf  unserem  Schnitt  die 
ventrale  Wölbung  dieser  Cyste.  Diese  grenzt  an  Marksubstanz,  die,  wie 
aus  dem  Folgenden  sich  ergeben  wird,  zu  dem  Renculus  gehört,  aus  dem 
das  Kystom  sich  entwickelt  hat.  Die  Cystenwand  zeigt  nur  an  ihrer 
medialsten.  sich  an  die  Kystomspitze  anschließenden  Partie  eine  scharfe 
Begrenzung.  Weiter  nach  außen  verliert  sie  sich  in  die  viel  lockerere,  zahl- 
reiche Kanälchen  führende  Umgrenzung  einer  zweiten,  großen,  ventral  von 
der  ersten  gelegenen  Cyste.  Die  Wand  dieser  zweiten  Cyste  ist  nach 
dem  Hilus  hin  nicht  scharf  begrenzt,  sondern  hat  eine  lockere,  binde- 
gewebige Adventitia,  die  dicht  von  Hamkanälchen  durchsetzt  ist,  welche 
den  gleichen  Bau  zeigen  wie  die  des  angrenzenden  Markes  und  dazu 
parallel  verlaufen.  Ihre  Mündungen  in  das  Nierenbecken  sind  an  anderen 
Schnitten  leicht  zu  sehen.  Schnitt  180  zeigt  das  Kystom  wiederum  von 
der  Kystomspitze  entfernt  getroffen.  Der  Nierenkelch  ist  verschwunden, 
von  der  größern  Cyste  ist  nur  noch  ein  Teil  der  Wand  zu  sehen.  Diese 
ist  dicht  fibrös  und  grenzt  an  Markgewebe,  dessen  nächste  Partie  atrophisch 
ist.  Die  andere,  nach  vom  und  auswärts  liegende  zweite  Cyste  zeigt 
auf  diesem  Schnitt  eine  l  mm  dicke,  ziemlich  scharf  gegen  das  umgebende 
Markgewebe  abgegrenzte  fibröse  Wand.  Das  zunächst  liegende  Mark  ist 
in  Form  eines  {,—1  mm  breiten  Streifens  atrophisch,  die  Kanälchen  bis 
zum  Verlust  des  Lumens  komprimiert,  das  interstitielle  Bindegewebe  ist 
vermehrt.  Nach  außen  davon  liegt  ein  2h  mm  breiter  Streifen  normalen 
Marks,  welches  anderseits  an  normale  Kinde  grenzt.  Auf  Schnitt  325  wird  die 
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in  der  Kystomspitze  gelegene  Hauptcyste  nicht  mehr  getroffen.  Die  vor- 
handene Cysten  wand  gehört  der  vorhin  erwähnten  zweiten  Cyste  an.  Die- 
selbe ist  hier  dicht  fibrös,  |  mm  breit  und  ziemlich  scharf  begrenzt  gegen 
einen  etwa  i  mm  breiten  Streifen  atrophischer  Marksubstanz,  welche  der 
getroffenen  Partie  der  Cystenwand  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  anliegt. 
Anderseits  steht  dieser  Saum  Marksubstanz  in  seiner  ganzen  Länge  mit 
einer  Arterie  in  Berührung  von  ^  mm  Durchmesser,  und  jenseits  dieser 
Arterie  findet  sich  hiluswärts  Marksubstanz,  gegen  die  Nierenoberfläche 
hin  Rindensubstanz.  Sowohl  im  Mark  wie  in  der  Rinde  ist  der  dem 
Gefäß  anliegende,  2 — 3  mm  breite  Streifen  atrophisch. 

Auf  Schnitt  375,  dem  letzten  Schnitt  von  Block  III,  ist  der  vorhin 
direkt  der  Cystenwand  anliegende,  schmale  Saum  atrophischer  Mark- 
substanz nicht  mehr  nachweisbar.  Hiluswärts  grenzt  die  Cystenwand  an 
mehrere  Querschnitte  von  Verzweigungen  der  auf  Schnitt  325  längs- 
getroffenen Arterie.  In  der  äußeren  Hälfte  der  Cystenwand,  also  von  diesen 
Gefäßquer  schnitten  nach  der  Nierenoberfläche  zu,  liegt  ein  Streifen  atro- 
phischer Rinde  der  Kystomoberfläche  direkt  auf. 

Zusammenfassung.  Es  ergeben  sich  hieraus  folgende 
Beziehungen  von  Kystom  und  Niere: 

Durch  den  ganzen  Block  I  hindurch  bis  zu  Schnitt  75  von 
Block  n  grenzt  das  Kystom  an  eine  schmale  Schicht  atro- 
phischer Rinde,  von  da  an  Marksubstanz.  Diese  anfänglich 
sehr  schmale  und  scharf  gegen  das  Kystom  zu  begrenzte  Schicht 
wird  immer  breiter,  je  mehr  man  sich  der  Kystomspitze  nähert. 
In  der  Nähe  der  letzteren  zeigt  dessen  bindegewebige  Wand 
einen  diffusen  Übergang  in  die  ebenfalls  bindege websreiche, 
nächste  Markschicht.  Jenseits  der  Kystomspitze  wird  die  an- 
grenzende Markschicht  schmäler,  ihre  Abgrenzung  schärfer. 
Gegen  Ende  von  Block  UI  liegt  der  Kystomwand  wiederum 
atrophische  Rindensubstanz  an.  In  synthetischer  Fassung 
heißt  das: 

Die  kegelmantelähnliche,  bindegewebige  Kystomwand  steckt 
in  einem  zweiten  Kegelmantel  aus  Nierensubstanz,  im  basalen 
Anteil  aus  Rinde,  gegen  die  Spitze  zu  aus  Marksubstanz  ge- 
bildet. Die  etwas  unsymmetrische  Anordnung  von  Mark  und 
Rinde  erklärt  sich  daraus,  daß  die  drei  Blöcke  nicht  symmetrisch 
zur  Kegelspitze  geschnitten  sind,  daß  also  die  Kystomspitze 
nicht  in  die  Mitte  von  Block  11  fällt,  sondern  zu  Anfang  von 
Block  in.  Alles  dies  legt  den  Gedanken  nahe,  daß  diese  Mark- 
und  Rindenschicht  zusammen  mit  dem  Kystom  einem  in  hohem 
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Grade  veränderten  Renculus  entsprechen,  auch  ist  die  Mög- 
lichkeit vorhanden,  daß  das  Kystom  für  sich  einen  Renculus 
darstellt.  Vorläufig  läßt  sich  bloß  feststellen,  daß  in  der  Nähe 
der  Kystomspitze  die  Kystomwand  direkt  mit  der  umgebenden 
Marksubstanz  zusammenhängt,  daß  in  diesem  Bereiche  Kystom- 
spitze und  Marksubstanz  in  denselben  Nierenkelch  vorragen, 
was  wesentlich  für  die  erstere  Auffassung  spricht.  Zur  Er- 
örterung der  Herkunft  der  Rinde  sei  noch  hervorgehoben,  daß 
der  extrarenale  Teil  des  Kystoms,  soweit  er  noch  auf  der 
Schnittserie  getroffen  ist,  von  einer  Schicht  atrophischer  Rinde 
bedeckt  ist,  welche  da,  wo  das  Kystom  in  die  Niere  eindringt, 
diffus  in  die  benachbarte  Rinde  übergeht.  Wäre  nur  der  in- 
trarenale Rindenmantel  vorhanden,  so  ist  die  Annahme  die 
wahrscheinlichste,  daß  dieselbe  der  Columna  Bertini  des  an- 
grenzenden Renculus  angehört,  welche  durch  das  intensive 
Wachsen  des  Kystoms  zur  Atrophie  gekommen  ist;  dagegen 
spricht  aber  ihr  Zusammenhang  mit  dem  extrarenalen  Rinden- 
mantel des  Kystoms.  Für  die  Zugehörigkeit  dieser  Rinde  zum 
Kystomrenculus  spricht  folgende  Überlegung:  unsere  Niere  zeigt 
eine  starke  embryonale  Lappung.  Zur  Zeit  der  Entwicklung  des 
Kystoms,  denn  dieselbe  ist  doch  wahrscheinlich  auf  eine  kon- 
genitale Störung  zurückzuführen,  waren  die  Furchen  zwischen 
den  einzelnen  Reneuli  noch  tiefer.  Es  ist  nun  nicht  leicht 
denkbar,  wieso  die  Columna  Bertini  oder  die  Rinde  des  angrenzen- 
den Renculus  auf  den  extrarenalen  Teil  des  Kystoms  bis  zu  einer 
gewissen  Entfernung  gezerrt  werden  könnte,  sondern  die  An- 
nahme ist  viel  wahrscheinlicher,  daß  das  Kystom  inmitten  eines 
teilweise  normal  angelegten  Renculus  zur  Entwicklung  kam. 
daß  durch  dessen  expansives  Wachsen  die  zugehörige  Rinde 
atrophisch  wurde,  daß  da,  wo  infolge  des  geringsten  Wider- 
standes das  Wachstum  am  intensivsten  war,  nach  außen  diese 
total  geschwunden  ist. 

Von  Bedeutung  ist  ferner  die  Anordnung  der  Gefäße.  An 
der  Grenze  von  Mark  und  Rinde  findet  sich  eine  Arterie.  Diese, 
von  der  Spitze  des  Kystoms  gegen  die  Basis  verlaufend,  ent- 
spricht mit  großer  Wahrscheinlichkeit  einer  Arteria  interlobularis, 
deren  in  rechtem  Winkel  an  der  Grenze  von  Mark  und  Rinde 
von  ihr  abgehende  Zweige  den  Arteriae  areif ormes;  ein  weiterer 
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Gnmd    für   die   Annahme,    daß   Mark   und   Rinde  demselben 
Rencnlas  angehören. 

Epikrise. 

Die  Eigentümlichkeit  des  vorliegenden  Falles  liegt  in  der 
Kystombildnng  im  Bereiche  eines  einzigen  Renculus 
im  Gegensatz  zu  der  diffusen  Kystombildung,  wie  sie  bei  Neu- 
geborenen und  Erwachsenen  vorkommt  und  vielfach  beschrieben 
worden  ist,  und  zwar  hat  unsere  Kystombildung  so  bedeutende 
Grade  erreicht,  daß  sie  eine  Operation  erforderte.  Ein  prin- 
zipieller Unterschied  existiert  nicht.  Beide  Kystomformen  sind 
aufgebaut  aus  kleinem  und  großem,  runden  und  ovalen  Cysten 
mit  zylindrischer,  kubischer  und  platter  Epithelbekleidung  und 
kemarmen  bindiewebigen  Septen.  Doch  zeigen  die  diffusen 
Kystomformen  vielfach  nebenbei  noch  recht  komplizierte  Bilder, 
bedingt  durch  das  diffas  zwischen  den  Cysten  eingestreute, 
fu,*Lere„d<,  Nierenparenchym,  welches'  hypertrophische; 
degenerative  und  cirrhotische  Veränderungen  aufweist.  Diese 
komplizierenden  Momente  fallen  für  unsern  Fall  weg,  da  neben 
dem  kystomatösen  Renculus  die  übrigen  vollständig  normal 
sind  und  der  erkrankte  Renculus  fast  vollständig  kystomatOs  ist. 

Ober  die  Entstehung  und  das  Wesen  der  Cystennieren  sind 
hauptsächlich  3  Ansicht^  aufgestellt  worden:  die  Retentions- 
theorie,  die  Proliferationstheorie  und  die  Auffassung,  daß 
die  Ursache  derselben  in  einer  Mißbildung  zu  suchen  sei. 

Alle  neueren  Arbeiten  über  Cystennieren  huldigen  der 
letzteren  Entstehungsweise. 

Dunger  sagt  in  seiner  größeren,  zusammenfassenden 
Arbeit:  „Bei  der  Cystenniere  ist  die  Bildungsanomalie  das  Ur- 
sprüngliche; die  Gewebsproliferation,  die  ja  auch  nicht  in 
allen  Fällen  auftritt,  stellt  ein  secundäres  Moment  dar.  und 
deshalb  erblicken  auch  wir  in  der  Cystenniere  zunächst  eine 
Ent  wicklungsstörang. " 

Über  die  Art  der  Entwicklungsstörung  herrscht  noch  keine 
Einstimmigkeit,  v.  Muttach,  Ruckert  und  Busse  nehmen 
für  die  von  ihnen  beschriebenen  Cystennieren  der  Neugeborenen 
ein  Stehenbleiben  der  Niere  auf  foetaler  Stufe  an.  Schon 
Hildebrand    und  J.  Springer   suchen    die  Ursache    in    der 

Virchows  Archiv  f.  pathol.  Anat.  Bd.  185.  Hft.  2.  19 
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mangelhaften  Vereinigung  der  beiden,  die  bleibende  Niere  zu* 
saromensetzenden  Kanalsysteme.  Diese  diskontinuierliche  Ent- 
wicklung der  Niere  ist  wohl  nach  Felix  bestimmt  erwiesen. 
Nach  dieser  Anschauung  entwickeln  sich  aus  dem  Nierenblastem, 
welches  den  letzten  Ureterensprossen  kappenförmig  aufsitzt,  die 
Bowmansche  Kapsel,  die  gewundenen  Kanälchen  erster  und 
zweiter  Ordnung  und  die  Henlesche  Schleife.  Aus  der  primi- 
tiven üreteranlage  differenzieren  sich  der  eigentliche  Ureter, 
das  Nierenbecken,  die  Nierenkelche  und  die  Sammelröhrchen. 
Von  Bedeutung  für  diese  Anschauung  sind  die  Befunde 
einer  unter  Ribberts  Leitung  von  Meyer  ausgeführten  Arbeit. 
Meyer  fand  bei  einem  9  Wochen  alten  Kinde  in  beiden  Nieren 
diffus  im  Parenchym  zerstreute  Herde.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  ergab,  daß  sie  aus  gut  entwickelten  Glomerulis 
und  blind  endenden  Sammelröhrchen  zusammengesetzt  waren. 
Tubuli  contorti  und  Henlesche  Schleifen  fehlten.  Ferner 
konnte  Meyer  an  mehreren  aplastischen  Cystennieren  einerseits 
blind  endende  Sammelröhrchen  nachweisen  und  andererseits  ein 
davon  unabhängiges  System  von  Cysten  und  Kanälchen  mit 
vereinzelten  Glomerulis.  Von  großer  Bedeutung  ist  ein  Fall 
von  Ribbert  mit  Cysten  und  cystisch  erweiterten  Glomerulus- 
kapseln  einerseits,  Cysten  in  Verbindung  mit  Sammelröhrchen 
andererseits.  Für  die  Deutung  der  Sammelröhrchencysten  konnte 
Ribbert  eine  gleichzeitige  Urethrastenose  herbeiziehen.  So 
ansprechend .  auch  die  Ansicht  ist,  daß  die  Cystennieren  auf 
einer  mangelhaften  Vereinigung  der  beiden  Anlagen  beruht, 
so  muß  man  doch  zugeben,  daß  durch  den  Fall  von  Ribbert 
die  Einheitlichkeit  in  der  Auffassung  verloren  geht.  Ein  Teil 
der  Cysten  entsteht  infolge  des  Ausbleibens  der  Verbindung  der 
Sammelröhrchen  mit  dem  übrigen  Teil  des  Kanalsystems,  die 
Cysten  der  Sammelröhrchen  muß  Ribbert  auf  eine  Urethra- 
stenose zurückführen.  Man  soll  hierbei  erwägen,  ob  nicht  die 
letztere  Theorie  genügt  zur  Erklärung  der  andern  Cysten.  Es 
scheint  mir  nach  dem  vorliegenden  Beobachtungsmaterial,  daß 
diese  Mißbildungstheorie  allein  nicht  genügt,  uns  die  Cysten- 
nieren zu  erklären,  man  wird  auch  nebenbei  die  Retentions- 
theorie  infolge  Stenose  an  irgendeiner  Stelle  der  ableitenden 
Harnwege  nicht  von  der  Hand  weisen  dürfen. 
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Einen  Beweis,  daß  auch  unser  Kystom  aus  einer  primären 
Mißbildung  hervorgehe,  hat  die  Untersuchung  nicht  erbringen 
können. 

Die  Proiiferationstheorie  wurde  zuerst  von  Brigidi 
und  Severi  und  von  Chotinsky  aufgestellt,  dann  auch  von 
Nauwerk  und  Hufschmid  und  von  Kahlden  verteidigt.  Sie 
beschrieben  Sprossungen  des  Kanälchenepithels,  zellige  Balken 
in  dem  Lumen  der  Kanälchen,  papillenähnliche  Bildungen  in 
den  Cysten,  Bilder,  welche  an  ein  aktives  Verhalten  der 
Epithelien  denken  ließen.  Im  vorliegenden  Falle  lassen  sich 
ähnliche  Bilder  nicht  nachweisen,  doch  könnte  die  Annahme 
gemacht  werden,  daß  die  Proliferationsvorgänge  ihren  Abschluß 
gefunden  hätten. 

Das  Tumorähnliche  der  Bildung  spricht  sehr  gegen  die 
Annahme  von  bloßen  Retentionscysten.  Das  Nierenbecken  zeigt 
normale  Verhältnisse.  Im  Kystomrenculus  selbst  finden  sich 
direkt  neben  der  Kystomspitze  eine  Reihe  normaler  Sammel- 
röhrchen,  deren  Einmündung  ins  Nierenbecken  an  mehreren 
Schnitten  nachweisbar  ist.  Auch  ist  nicht  leicht  denkbar,  daß 
eine  Papillitis  im  Sinne  Virchows  nur  einen  Teil  einer  Papille 
verödet. 

Die  Frage,  aus  welchem  Teil  des  Kanalsystems,  ob  aus 
den  Sammelröhrchen,  den  gewundenen  Kanälchen  oder  den 
Glomerulis  die  Cysten  entstanden  sind,  ist  an  diesem  Falle 
nicht  zu  beantworten,  denn  selbst  die  Lagerung  der  Cysten, 
ob  in  Rinde  oder  Mark,  kann  bei  dem  außerordentlich  hohen 
Grade  der  Veränderung  nicht  beantwortet  werden. 

Meinem  hochverehrten  früheren  Chef  Herrn  Prof.  Langhans 
spreche  ich  für  die  Unterstützung  der  Arbeit  meinen  besten 
Dank  aus. 
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xm. 

Über  Divertikelbildung  bei  Appendicitis. 

(Aus  dem  Kantonsspital  Winterthur.) 

Von 

Dr.  R.  Schweizer,  gewesenem  Sekundararzt. 

(Hierzu  Taf.  IX.) 


Bei  der  großen  Meinungsverschiedenheit,  die  in  medizini- 
schen Kreisen  noch  über  das  Wesen  der  Perityphlitis  herrscht, 
hat  Aschoff  es  unternommen,  eine  pathologisch-anatomische 
Grundlage  zu  schaffen  für  die  unter  andern  auch  von  Sahli 
ausgesprochene  Ansicht,  daß  die  Erkrankungen  der  Appendix 
in  der  Hauptsache  solche  des  lymphatischen  Apparates 
seien  und  so  denjenigen  der  Tonsillen  gleichgesetzt  werden 
müssen.  Er  stellt  auf  Grund  seiner  Präparate  zwei  verschiedene 
Formen  des  Krankheitsprozesses  auf,  einmal  die  Absceßbildung 
in  der  Wand  —  dem  Tonsillarabsceß  analog  — ,  dann  die 
pseudomembranöse  Schleimhautveränderung  —  der  Tonsillar- 
diphtherie  entsprechend.  Die  Bedeutung  der  Kotsteine  für  die 
Entstehung  der  Perforationen  wird  äußerst  gering  veranschlagt. 
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Bei  der  großen  Reserve,  welche  dieser  Auffassung  bisher 
entgegengebracht  wurde,  dürfte  es  wohl  erlaubt  sein,  Fälle  etwas 
näher  zu  analysieren,  die  geeignet  sind,  dieser  Theorie  als 
weiteres  Fundament  zu  dienen. 

Als  Sekundararzt  am  Kantonsspital  Winterthur  hatte  ich 
Gelegenheit,  folgenden  Fall  zu  beobachten  und  zu  operieren: 

Ein  kräftig  entwickeltes  15  jähriges  Mädchen  wurde  am  8.  Tage  einer 
akuten  Appendicitis  ins  Spital  eingeliefert.  Es  fand  sich  rechts  neben 
dem  Nabel  eine  faustgroße,  druckempfindliche,  ziemlich  scharf  begrenzte, 
andeutlich  fluktuierende  Resistenz  in  der  Tiefe,  während  die  eigentliche 
lleocoecalgegend  frei  war.  Eröffnung  der  Bauchhöhle  durch  einen  para- 
rektalen Schnitt  über  der  Resistenz.  In  der  Tiefe  stieß  man  auf  den 
Tumor,  der  nicht  mit  dem  Peritonaeum  der  vorderen  Bauchwand  verwachsen 
war  und  aus  einem  Konvolut  verbackener  Dannschlingen  bestand.  Schon 
bei  vorsichtiger  Untersuchung  entleerte  sich  daraus  viel  dünnflüssiger, 
stinkender  Eiter.  Die  Absceßhöhle  reichte  mehr  gegen  das  Promontorium 
hin  als  in  die  lleocoecalgegend.  Die  Lagebeziehung  dieses  Abscesses  zum 
Colon  und  Processus  durfte  unter  diesen  Umständen  natürlich  nicht  mehr 
festgestellt  werden.  Ausgiebige  Drainage  der  Höhle.  Nach  10  Wochen 
wurde  Patientin  völlig  wohl  entlassen  und  stellte  sich  dann,  der  erhaltenen 
Weisung  gemäß,  nach  weiteren  6  Wochen  zur  Operation  ä  froid.  In  der 
Zwischenzeit  waren  keine  Beschwerden  aufgetreten,  mit  Ausnahme  eines 
Tages,  an  dem  Patientin  wegen  diffuser  Schmerzen  im  Leib  das  Bett 
hütete.  Der  Befund  war  folgender:  Die  Intestina  sind  leicht  verwachsen 
mit  dem  parietalen  Peritonaeum.  Man  findet  bald  den  strotzend  gefüllten 
Processus,  der  an  seiner  peripheren  Hälfte  frei  ist.  Das  Coecum  läßt  sich 
nur  sehr  wenig  hervorziehen,  so  daß  die  Isolierung  der  proximalen  Hälfte 
aus  den  zum  Teil  recht  derben  Adhäsionen  mit  dem  Mesenterium  und 
Dünndarmschlingen  erschwert  ist,  zumal  da  sich  während  der  Operation 
zeigt,  daß  der  Appendix  ein  wallnußgroßes,  prallgefülltes  Divertikel  auf- 
sitzt, dessen  Verletzung  bei  der  Ausschälung  wegen  Infektionsgefahr  zu 
vermeiden  gesucht  wird.  Nachdem  dies  geglückt.  Abtragen  des  Processus 
an  der  Basis.  Obernähen  des  Stumpfes.  Schluß  der  Bauchwand.  Nach 
völlig  reaktionslosem  Verlauf  wird  Patientin  3  Wochen  später  gesund  ent- 
lassen. 

Wir  haben  hier  nur  diejenigen  Daten  aus  der  Kranken- 
geschichte hervorgehoben,  die  für  das  Verständnis  des  Präparates 
nötig  sind.  Dasselbe  wurde  sofort  nach  der  Operation  in  4^.o 
Formalin  aufbewahrt,  aber  erst  ein  halbes  Jahr  später  genauer 
untersucht,  als  bereits  eine  ziemliche  Schrumpfung  eingetreten 
war.  Infolgedessen  sind  die  unten  angegebenen  Maße  alle 
etwas  zu  klein. 
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Es  ist  eine  stark  erweiterte  Appendix  (Fig.  6,  Taf .  IX),  die  im 
Verlauf  des  proximalen  Dritteiis  allmählich  eine  rechtwinklige 
Biegung  eingeht  und  sich  zugleich  langsam  verjüngt.  Dem  proxi- 
malen Dritteil  sitzt  auf  der  konvexen  Seite  ein  mehr  als  kirsch- 
großes Anhängsel  breitbasig  auf,  dessen  abgerundetes  Endstück 
sich  durch  eine  circulär  verlaufende  Furche  noch  etwas  vom  übri- 
gen abhebt.  Die  Serosa  der  Appendix  überzieht  in  direkter  Fort- 
setzung einige  Millimeter  weit  dieses  Gebilde,  während  weiter- 
hin die  Oberfläche  uneben  wird,  wie  dies  bei  der  schwierigen 
Auslösung  aus  den  Adhäsionen  nicht  anders  möglich  ist.  Das 
Mesenteriolum  ist  stark  fettreich,  die  Serosa  der  Appendix 
reichlich  vascularisiert.  Die  Maße  sind  folgende :  Appendix  von 
der  Spitze  bis  zur  Mündung  74^  cm,  von  der  Appendixspitze 
bis  zum  Ende  des  Divertikels  8  cm.  Das  Divertikel  selbst  ist 
3  cm  lang,  2,4  cm  hoch  und  ebenso  breit.  Der  Durchmesser 
des  Lumens  am  hydropischen  Teil  9  mm,  die  Wanddicke  da- 
selbst 3  mm,  am  coecalen  Ende  5  mm  bei  spaltförmigem 
Lumen.    Die  Divertikelwandung  beträgt  durchschnittlich  1  mm. 

Der  Inhalt  von  Processus  und  Divertikel  bestand  aus 
schleimig-eitriger  Flüssigkeit  mit  Fibrinflocken.  Im  Divertikel 
selbst  sind  mehrere  fibrinöse  Pseudomembranen,  die  sich  der 
Wand  anlegen  oder  auch  von  einer  Seite  zur  andern  sich  spannen. 
Kein  Kotstein. 

Die  KommunikationsöfFnung  zwischen  Processus  und  An- 
hängsel ist  scharfrandig,  gut  erbsengroß  und  liegt  an  der  kon- 
vexen Seite.  Der  Inhalt  läßt  sich  auch  bei  stärkerem  Drucke 
nicht  zum  Coecalende  des  Processus  herauspressen.  Es  wurden 
nun  verschiedene  Schnitte  angefertigt,  um  die  Strukturverhält- 
nisse genauer  zu  studieren. 

Fig.  1,  Taf.  IX.  Querschnitt  des  Processus  am  coecalen  Ende.  Serosa 
ohne  Besonderheit,  Gefäße  prall  gefüllt.  Keine  Leukocytenanhäufung.  Musku- 
latur kräftig  entwickelt.  Zwischen  den  beiden  Muskellamellen  sieht  man  die 
Querschnitte  von  sympathischen  Ganglien  und  Nerven.  Das  submucöse 
Gewebe  ist  verdickt,  enthält  weite  Lymphräume,  gut  gefüllte  Gefäße. 
Daneben  viele  Querschnitte  von  Muskelfasern.  In  der  Mucosa  liegen  zahl- 
reiche LymphfoUikel  und  in  deren  Umgebung  starke  Lymphocytenanhäuf ung. 
Die  Schleimhaut  trägt  hohes  Cylinderepithel.  Viele  Lieberkühnsche 
Drüsen  mit  regelmäßig  geformten  Becherzellen.  Das  Lumen  ist  spalt- 
förmig,  gezackt,  2—3  mm  lang. 


281 

Fig.  2,  Tal.  IX.  Querschnitt  durch  den  hydropischen  Teil  des  Pro- 
cessus, 3  cm  vom  distalen  Ende. 

Das  große  Lumen  ist  rund,  weit  klaffend,  9  mm  im  Durchmesser. 
Alle  Schichten  der  Wandung  verhalten  sich  relativ  normal,  sie  sind  nur 
der  erlittenen  Dehnung  entsprechend  modifiziert.  Die  einzelnen  Schichten 
etwas  schmäler,  die  Drüsen  nicht  so  tief,  weiter  auseinanderstehend  wie 
die  Follikel  auch.  Epithel  cylindrisch.  Bei  starker  Vergrößerung  zeigt 
die  Muskulatur  die  Folgen  der  Dehnung,  indem  an  manchen  Stellen  statt 
der  Muskelbändel  leere  Vacuolen  zu  finden  sind.  Zellanhäufungen  liegen 
nur  im  Mesenteriolum  um  die  Gefäße  herum.  Zwischen  den  Platten  des 
Mesenteriolum  erblickt  man  ein  zweites,  sehr  kleines  Rohr,  dessen  stark 
abgeflachte  Mucosa  nur  wenige  tubulöse  Drüsen  enthält.  Das  Epithel  ist 
stark  abgeplattet,  nur  in  den  Drüsen  noch  cylindrisch.  Keine  Follikel, 
aber  Anhäufung  von  Lymphocyten  in  unregelmäßiger  Verteilung  im  Stroma. 
Eine  mäßig  dicke  Schicht  submucösen  Bindegewebes  hüllt  das  Ganze  ein. 
Es  stammt  von  dem  Bindegewebe  ab,  das  die  Gefäße  im  Mesenteriolum 
begleitet.  Das  Schleimhautrohr  reicht  vom  Mesenteriolum  bis  zur  halben 
Höhe  der  Muskulatur,  es  besitzt  keine  eigene  musculäre  Wandung. 

Auf  Serienschnitten  kann  man  konstatieren,  daß  das  kleine  Lumen 
allmählich  in  das  große  mündet.    Auf  Schnitten  wie  in 

Fig.  3,  Taf.  IX,  stellt  das  kleine  Lumen  nur  noch  eine  Ausbuchtung 
des  großen  dar.  Das  Epithel  ist  hier  noch  mehr  abgeplattet  als  am  Grunde 
des  Divertikels.  Ein  Schleimpfropf,  der  auf  einigen  Schnitten  zu  sehen  ist, 
bildete  einen  leichten  Verschluß  zwischen  diesen  zwei  Lumina.  Stets  hört 
die  Muskulatur  unmittelbar  seitlich  vom  Beginn  des  Divertikels  wie  abge- 
schnitten auf.  Nirgends  lassen  sich  Muskelfasern  in  die  Wand  des  Diver- 
tikels verfolgen.  So  kommt  es,  daß  auf  diesen  Bildern  zwischen  der 
dünnen  Mucosa  und  den  weit  klaffenden  Gefäßen  des  Mesenteriolum  nur 
wenige  Bindegewebszüge  liegen. 

Fig.  4,  Taf.  IX,  zeigt  die  konvexe  Seite  des  gleichen  Querschnittes. 
Hier  besteht  ein  mäßig  großer  Defekt  in  der  Muskulatur,  der  durch  eine 
keilförmige  Bindegewebsnarbe  ausgefüllt  ist,  in  der  einige  Lymphocyten- 
herde  sitzen.  Das  Bindegewebe  der  Submucosa  geht  so  direkt  in  das 
der  Subserosa  über.     Die  Mucosa  überzieht  diese  Narbe  unverändert. 

Um  die  Struktur  der  Wandung  des  Anhängsels  zu  untersuchen,  wurde 
ein  Leistchen  von  2  cm  Länge  in  Deckelform  herausgeschnitten.  Es  be- 
steht ausschließlich  aus  der  Serosa,  deren  Bindegewebszüge  auseinander- 
gezogen sind.  Die  Interstitien  sind  von  Herden  von  Lympho-  und  Leuko- 
c>'ten  erfüllt. 

Um  manche  Gefäß-  und  Lymphspalten  ist  als  Residuum  der  voraus- 
gegangenen Entzündung  reichlich  Pigment  abgelagert.  Im  Lumen  kein 
Epithel.  An  der  Oberfläche  haften  Leukocyten  zum  Teil  in  größeren  Schleim- 
fiocken   eingeschlossen.     Nirgends  lassen  sich   Muskelfasern  nachweisen. 

Fig.  5,  Taf.  IX,  zeigt  einen  Schnitt,  der  Appendix  und  Anhängsel  an 
ihrer  Kommunikationsstelle  trifft. 
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Die  Mucosa  schlägt  sich  um  den  Rand  herum  und  bekleidet  die 
Absceßhöhle  nach  1—1^  mm  weit.  Sie  hört  dann  nicht  plötzlich  auf. 
sondern  sie  nimmt  allmählich  an  Umfang  ab,  die  Drüsen  verschwinden, 
das  Epithel  plattet  sich  mehr  und  mehr  ab,  und  schließlich  besteht  nur 
noch  die  zelireiche  Submucosa,  bis  auch  sie,  in  eine  Spitze  ausgezogen, 
schließlich  spurlos  verschwindet.  Die  Muscularis  hört  am  Ende  des  Pro- 
cessus völlig  auf,  ohne  sich  irgendwie  in  die  Divertikelwandung  fortzu- 
setzen. Die  Längsmuskulatur  zeigt  in  der  dem  Divertikel  zunächst  ge- 
legenen Partie  nicht  mehr  schön  konturierte  Muskelzellen,  sondern  kömigen 
Zerfall  mit  hyalinen  Massen  und  Vacuolenbildnng. 

Die  Divertikelwandung  dagegen  besteht  nur  aus  den  auseinander- 
gezerrten  Fasern  der  Serosa  und  Subserosa  mit  reichlicher  Schleiman- 
sammlung in  den  Maschen.  Ziemlich  viele  Blutgefäße  liegen  darin  zer- 
streut   Keine  Muskulatur,  kein  Granulationsgewebe  nachweisbar» 

Bei  Weigertscher  Färbung  auf  elastische  Fasern  wurden  solche  nur 
in  den  Gefäßwänden  gefunden. 

Betrachten  wir  zuerst  das  kleine  Divertikel.  Es  ist  fast 
mikroskopisch  klein  und  wurde  nur  zufällig  entdeckt  bei  An- 
legung  eines  Querschnittes.  Es  handelt  sich,  wie  aus  den  Ab- 
bildungen und  der  Beschreibung  hervorgeht,  um  eine  kleine 
Ausbuchtung  der  Mucosa  durch  eine  Lücke  der  Muscularis 
zwischen  die  Platten  des  Mesenteriolum.  Wegen  der  Kleinheit 
des  Gebildes  ist  noch  keine  Yerwölbung  der  Serosa  zustande 
gekommen,  so  daß  also  die  Wandung  nur  aus  abgeflachter 
Mucosa  und  Bindegewebszügen  besteht,  die  mit  dem  perivascu- 
lären  Bindegewebe  des  Mesenteriolum  in  Verbindung  stehen. 
Wir  müssen  zum  Verständnis  hier  kurz  rekapitulieren,  was  über 
die  Entstehung  solcher  Gebilde  am  Darmtractus  überhaupt 
bekannt  ist. 

Diese  partiellen  Wandausbuchtungen,  Schleimhauthernien 
hat  man  sie  auch  genannt,  kommen  meist  multipel  vor,  am 
Duodenum,  am  Dünndarm,  am  Colon  und  hier  besonders  an 
der  Flexura  sigmoidea.  Die  Größe  ^^riiert,  doch  sind  sie 
meistens  klein,  werden  selten  über  walnußgroß.  Was  die 
genauere  Struktur  anbelangt,  so  sind  an  der  Ausstülpung 
meistens  nur  Mucosa  und  Serosa  beteiligt.  Daneben  werden 
auch  Fälle  beschrieben,  bei  welchen  Ausbuchtungen  der  ganzen 
Darmwand  neben  solchen  Schleimhauthernien  vorkamen.  Ferner 
fehlt  es  nicht  an  Übergängen,  indem  bald  einzelne  Muskel- 
fasern,  bald  ganze   Schichten   sich   in   die   Divertikelwandung 
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verfolgen  ließen,  die  dann  gegen  den  Fundus  zu  typischen 
Bindegewebscharakter  annehmen  konnten.  Was  nun  die  Art 
der  Genese  dieser  GebUde  betrifft,  so  kennen  wir  eine  Reihe 
von  Faktoren,  die  dabei  eine  Rolle  spielen.  Klebs  hat  zuerst 
darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  am  Dünndarm  der  Sitz  dieses 
Divertikels  häufig  am  konkaven  Rande  ist  und  dann  mit  der 
Gefäßversorgung  in  Beziehung  steht.  Spätere  Autoren,  Hanse- 
mann und  Graser,  haben  dies  bestätigt  und  zum  Teil  modi- 
fiziert, indem  sie  annehmen,  daß  die  Ausstülpungen  weniger 
mit  dem  Eintritt  der  Arterien  in  die  Darmwand,  als  vielmehr 
mit  dem  Austritt  der  Venen  aus  derselben  zusammenhängen. 
Es  gelang  auch  bei  experimentellen  Versuchen  durch  Druck- 
erhöhung im  Darm,  an  diesen  Stellen  kleine  Vorwölbungen  zu 
erzeugen,  die  natürlich  nach  Aufhören  des  Überdruckes  sofort 
wieder  verschwanden.  Diese  Befunde  führten  zur  Aufstellung 
einer  Reihe  von  Hypothesen:  Das  Mesenterium  wächst  schneller 
als  die  Gefäße;  dadurch  wird  ein  Zug  an  der  Eintrittsstelle 
der  Gefäße  am  Darm  ausgeübt,  so  daß  dann  die  Wandung  sich 
hier  trichterartig  erweitert.  Reichliche  Fettansammlung  im 
Mesenterium  oder  partielle  Schrumpfung  desselben  würden  ähn- 
lich wirken;  ebenso  Traumen,  da  das  Mesenterium  elastischer 
ist  als  die  Gefäße. 

Graser,  der  sich  mit  den  Divertikeln  der  Flexur  be- 
schäftigte, legt  das  Hauptgewicht  auf  die  venöse  Stauung,  wie 
sie  bei  Herz-,  Lungen-,  Leber-  und  Nierenaffektionen  vorkommen 
kann.  Er  glaubt,  daß  bei  der  wechselnden  Füllung  von  solchen 
erweiterten  Venen  gar  kein  besonders  großer  Überdruck  im 
Darminnern  nötig  sei,  um  solche  Schleimhautausbuchtungen  zu 
produzieren.  Er  ist  der  erste,  der  das  Colon  von  Patienten, 
die  an  Stauung  im  Gebiet  der  Mesenterialvenen  litten,  mikro- 
skopisch auf  Divertikel  untersuchte,  obwohl  makroskopisch 
keine  sichtbar  waren,  und  es  gelang  ihm  dieser  Nachweis 
melirfach. 

Ferner  begünstigt  Erschlaffung  des  perivasculären  Binde- 
gewebes, Kachexie,  Marasmus  usw.  solche  Bildungen,  wie 
sie  überhaupt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  bei  alten  Leuten 
gefunden  werden.  Andere  Autoren  legen  größeres  Gewicht 
auf   abnorm    erhöhten    Druck   im    Darm    und    halten    hoch- 
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gradige  Koprostase  und  starken  Meteorismus  für  veranlassende 
Momente. 

Aus  dem  Umstände,  daß  zuweilen  Muskelschiehten  eine 
Strecke  weit  in  der  Divertikelwand  nachweisbar  sind,  glaubt 
Seippel  schließen  zu  dürfen,  daß  diese  Divertikel  ursprünglich 
Ausbuchtungen  der  ganzen  Darmwand  darstellen,  und  daß  erst 
secundär  die  Muskulatur  durch  die  Überdehnung  atrophiere. 
Abgesehen  davon,  daß  solche  Befunde  doch  zu  den  Ausnahmen 
gehören,  möchten  wir  in  dieser  Hinsicht  auf  die  Arbeit  von 
Ophüls  aufmerksam  machen.  Er  erwähnt  darin  die  schon 
früher  gefundene  Tatsache,  daß  die  Längsmuskulatur  fester 
mit  dem  Peritonaeum  zusammenhaftet  als  mit  der  Ringmuskel- 
schicht. Wenn  man  die  Serosa  vom  Darm  abziehen  will,  so 
erfolgt  die  Trennung  gewöhnlich  zwischen  den  beiden  Muskel- 
schichten. Es  würde  so  die  Anwesenheit  einer  kleinen  Muskel- 
schicht, besonders  wenn  sie  aus  der  Längsmuskulatur  stammt, 
nicht  ohne  weiteres  für  die  Ansicht  Seippels  zu  verwerten  sein. 

So  sind  wir  über  die  Entstehung  dieser  Divertikel  noch 
recht  ungenügend  orientiert.  Wir  dürfen  höchstens  annehmen« 
daß  bei  Druckerhöhung  im  Darm  die  Mucosa  an  sogenannten 
loci  minoris  resistentiae  der  Muskulatur  eine  gewisse  Neigung 
hat,  sich  unter  die  Serosa  vorzustülpen.  Als  solche  Orte  gelten 
die  Durchtrittsstellen  der  Gefäße  durch  die  Muskulatur;  femer 
die  Appendices  epiploicae.  Doch  kann  diese  Tendenz  nicht 
sehr  groß  sein,  da  bei  der  Häufigkeit  der  begünstigenden 
Momente  diese  Bildungen  doch  relativ  selten  sind.  Femer 
werden  so  die  an  andern  Stellen  gefundenen  Divertikel  nicht 
erklärt. 

Was  nun  die  Divertikel  am  Processus  vermiformis  betrifft^ 
so  sind  die  Literaturangaben  darüber  weit  spärlicher.  Bis  zum 
Jahr  1904  gibt  Hedinger  eine  Zusammenstellung.  Es  sind 
kaum  ein  Dutzend  Fälle  und  diese  zum  Teil  nicht  genauer 
untersucht.  Man  könnte  deshalb  geneigt  sein,  sie  für  eine 
ziemliche  Seltenheit  zu  halten.  Allein  seit  man  nun  darauf 
aufmerksam  geworden  ist,  mehren  sich  die  veröffentlichten 
Fälle  ganz  bedeutend,  namentlich  da  man  vielerorts  anfängt« 
die  Appendices  systematisch  einer  mikroskopischen  Untersuchung 
zu  unterwerfen.    Gerade  am  Processus  sind  diese  Divertikel  oft 
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mikroskopisch  klein  und  makroskopisch  weist  gar  nichts  auf  ihre 
Existenz  hin. 

Schon  früher  wurde  nachgewiesen,  daß  solche  Divertikel 
den  Sitz  von  Entzündungen  abgeben  können,  die  bis  zur  Per- 
foration mit  all  ihren  schweren  Folgen  gedeihen  kann.  Nun 
ist  man  weiter  gelangt,  und  besonders  Brunn  hat  den  Nach- 
weis erbracht,  daß  solche  Divertikel  auch  das  Produkt  einer 
abgelaufenen  Entzündung  darstellen  können.  Das  Resultat  seiner 
Arbeit  faßt  er  in  folgende  Schlußsätze  zusammen. 

1.  Falsche  Divertikel  des  Processus  sind  nicht  selten.  Sie 
treten  durch  eine  Muskellücke  hindurch.  Ihre  Wand  besteht 
aus  Mucosa  und  einer  äußern  Bindegewebslage,  die  mit  dem 
submucösen  und  subserösen  Bindegewebe  in  Zusammen- 
hang steht. 

2.  Die  Muskellücke  ist  in  seltenen  Fällen  präformiert. 
Sie  liegt  dann  auf  der  Seite  des  Mesenterialansatzes  und  ent- 
spricht den  Gefäßlücken,  welche  den  Mesenteriolumgefäßen 
Durchtritt  gewähren.  Diese  Gefäße  pflegen  dann  an  der  Seite 
des  Divertikels  nachweisbar  zu  sein. 

3.  Viel  häufiger  ist  die  Muskellücke  erworben  durch  eine 
vorausgegangene  Entzündung  des  Processus,  die  zu  einer  Zer- 
störung der  ganzen  Wanddicke  oder  eines  Teiles  der  Wand- 
schichten, insbesondere  der  Muscularis,  geführt  hat.  Solche 
entzündliche  Muskellücken  liegen  ebenfalls  häufig  auf  der  Seite 
des  Mesenteriolum,  können  aber  auch  an  anderen  Stellen  der 
Wand  entstehen. 

4.  Die  Divertikelbildung  nach  Appendicitis  ist  aufzufassen 
als  ein  eigenartiger  Heilungsvorgang,  für  dessen  Mechanismus 
die  Widerstandsfähigkeit  der  einzelnen  Wandschichten  gegen- 
über der  entzündlichen  Schädigung  und  ihre  verschiedene  Re- 
generationsfähigkeit maßgebend  ist. 

5.  Die  Muscularis  wird  häufig  schon  frühzeitig  schwer 
geschädigt  und  teilweise  zerstört.  Defekte  werden  in  der  Regel 
nicht  durch  Regeneration,  sondern  durch  eine  bindegewebliche 
Narbe  ersetzt.  An  der  Bildung  der  Narbe  beteiligen  sich  haupt- 
sächlich die  Submucosa  und  die  Subserosa. 

6.  Die  Mucosa  erhält  sich  oft  überraschend  lange  in  der 
Nachbarschaft  vollständiger  oder  teilweiser  Perforationen  der 
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Wand.  Ihre  Regenerationsfähigkeit  ist  eine  relativ  sehr  gute. 
Sie  kann  sich  infolgedessen  durch  Defekte  der  übrigen  Wand 
ausstülpen,  über  die  Ränder  des  Muskeldefektes  prolabieren  und 
benachbarte  Hohlräume  umwachsen. 

■ 

7.  Durch  pathologische  Muskellücken  kann  auch  der  ur- 
sprüngliche Schleimhautcylinder  den  Muskelmantel  verlassen, 
eine  Erscheinung,  die  wahrscheinlich  auf  ähnliche  Ursachen 
wie  die  Divertikelbildung  zurückzuführen  ist.  Sie  kommt  allein 
oder  mit  Divertikelbildung  zusammen  zur  Beobachtung. 

8.  Klinisch  be^günstigen  die  Divertikel  ein  Recidivieren  der 
Appendicitis. 

Wenn  wir  uns  nach  diesen  Erörterungen  fragen,  wie  das 
kleine  Divertikel  zustande  gekommen  sei,  so  haben  wir  mehrere 
Möglichkeiten  in  Erwägung  zu  ziehen.  Entweder  bestand  das 
Divertikel  schon  früher;  dann  müssen  wir  auf  eine  Erklärung 
verzichten.  Oder  seine  Genese  fällt  in  die  Zeit  des  akuten 
Anfalles.  Dann  bleiben  noch  zwei  Eventualitäten.  Während 
und  nach  dem  Anfall  ist  eine  der  Hauptbedingungen,  die  nach 
den  bisherigen  Anschauungen  für  die  Entstehung  solcher  Ge- 
bilde  günstig  sind,  in  wirklichstem  Maße  vorhanden,  nämlich 
der  erhöhte  Innendruck.  Dieser  war  so  beträchtlich,  daß  unter 
seiner  Einwirkung  das  normalerweise  spaltförmige  Lumen  zu 
einem  Rohr  von  9  mm  Durchmesser  gedehnt  wurde.  Alle 
Schichten  der  Wandung  sind,  wie  aus  den  Figuren  mit  Deut- 
lichkeit hervorgeht,  der  großen  Spannung  entsprechend  gedehnt, 
und  an  einer  Stelle,  die  anatomisch  bekannt  ist  als  ein  locus 
minoris  resistentiae  der  Muscularis,  nämlich  an  der  Durch- 
trittsstelle der  großen  Gefäße  vom  und  zum  Mesenteriolum,  ist 
diese  kleine  Mucosahernie  durch  die  Muscularis  herausgepreßt 
worden.  Die  graduell  zunehmende  Abflachung  der  Mucosa. 
die  wir  konstatieren  können,  einmal  vom  Coecalteil  des  Processus 
zum  hydropisch  gedehnten  Teil,  dann  von  hier  zum  Diver- 
tikel, kann  diese  Auffassung  nur  begünstigen.  (Wir  möchten 
bei  dieser  Gelegenheit  darauf  aufmerksam  machen,  daß  die 
mikroskopischen  Bilder  alle  bei  gleicher  Vergrößerung  gezeichnet 
sind,  daß  also  die  Proportionen  die  natürlichen  sind,  und  daß  die 
Bilder  in  dieser  Hinsicht  direkt  miteinander  verglichen  werden 
können.)     Wir  halten  diese  Erklärung  für  die  natürlichste  und 


287 

glauben  in  diesem  Fall  auf  die  Annahme  verzichten  zu  dürfen^ 
daß  ein  entzündlicher  Prozeß  die  Muskellücke  erst  habe  schaffen 
müssen.  Man  findet  zwar  in  der  Umgebung  noch  kleine  In- 
filtrationen, aber  nicht  mehr  als  andernorts  auch. 

Wenden  wir  uns  nun  zu  der  Muskelnarbe,  die  wir  auf  der 
konvexen  Seite  desselben  Querschnittes  getroffen  haben.  Aschoff 
hat  zuerst  die  Entstehung  solcher  Narben  erklärt.  Er  wies 
darauf  hin,  daß  öfters  von  den  Krypten  her  Leukocytenan- 
häufungen  in  die  Muscularis  vordringen  und  dieselbe  ein- 
schmelzen können,  ohne  daß  die  Mucosa  stärker  in  Mitleiden- 
schaft gezogen  wird.  Ein  solcher  Fall  liegt  hier  vor.  Die 
Mucosa,  die  die  Narbe  überzieht,  unterscheidet  sich  in  keiner 
Weise  von  derjenigen  ihrer  Umgebung.  Es  ist  diese  Narbe 
ein  untrügliches  Zeichen,  daß  schon  früher  Anfälle  stattgefunden 
haben,  wiewohl  in  der  Anamnese  sich  nichts  eruieren  ließ. 
Daß  ein  solcher  Muskeldefekt  bald  durch  eine  Bindegewebs- 
narbe,  bald  durch  Divertikelbildung  gedeckt  wird,  schreibt 
Brunn  dem  verschiedenen  Verhalten  der  Mucosa  zu.  Er  äußert 
sich  darüber  ungefähr  folgendermaßen :  Kommt  bei  einem  Ab- 
scess,  der  mit  dem  Innern  des  Processus  in  Verbindung  steht, 
der  Prozeß  zur  Ausheilung,  und  hat  sich  lebensfähige  Schleimhaut 
in  der  Nähe  der  Perforation  erhalten,  so  beginnt  nun  eine 
Wucherung  von  Epithel  und  Bindegewebe.  Je  größer  die 
Muskellücke,  um  so  eher  wird  ein  Divertikel  entstehen,  be- 
sonders wenn  die  Schleimhaut  gleich  anfangs  sich  über  die 
Ränder  des  Defektes  vorstülpt  und  so  die  bindegewebliche  Ver- 
einigung hindert.  Nun  verhält  sich  die  Mucosa  sehr  verschieden 
bei  diesen  akuten  Perforationen.  Sie  kann  in  weiter  Aus- 
dehnung nekrotisch  werden,  sie  kann  aber  auch  in  toto  oder 
wenigstens  fleckweise  in  unmittelbarer  Nähe  der  Perforation  er- 
halten und  lebensfähig  bleiben.  Davon  hängt  es  ab,  ob  eine 
bindegewebliche  Vereinigung  eventuell  mit  Obliteration  resultiert 
oder  eine  Divertikelbildung  durch  Wuchern  der  Mucosa  von 
den  Randpartien  aus.  Auch  könnten  bei  erhöhtem  Innendruck 
Schleimhautteile  durch  die  Lücke  der  Wand  gedrängt  werden 
und  sich  dort  weiter  entwickeln.  Theoretisch  gibt  er  auch  die 
Möglichkeit  zu,  daß  bei  erhöhtem  Innendruck  intakte  Mucosa  in 
einen    durch  eitrige    Einschraelzung    erzeugten    Muskeldefekt 
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divertikelartig  hineingedrängt  werden  könne.  Diese  Voraus- 
setzung, das  Vorhandensein  einer  Obiiteration  oder  stärkeren 
Stenose  basal wärts,  vermißt  Brunn  bei  seinen  Fällen. 

Wir  nehmen  in  dieser  Frage  einen  etwas  andern  Stand- 
punkt ein.  Wir  glauben,  daß  die  Art  der  Ausheilung  eines 
solchen  Defektes  in  allererster  Linie  von  der  Größe  des  Innen- 
druckes abhängig  ist.  Der  Umstand,  daß  Brunn  bei  seinen 
Fällen,  die  k  froid  operiert  wurden,  keine  Stenose  fand,  beweist 
noch  nicht,  daß  der  Processus  auch  zur  Zeit  des  Anfalls  gut 
durchgängig  gewesen  ist.  Ich  möchte  dabei  auf  die  Unter- 
suchungen Hansemanns  aufmerksam  machen  über  die  Durch- 
gängigkeit des  Processus.  Er  weist  darin  durch  eine  Reihe 
Experimente  nach,  welch  großen  Einfluß  die  geringsten  Lage- 
veränderungen in  dieser  Beziehung  ausüben  können.  Da  nun 
die  Fälle  Brunns  bei  den  Operationen  jeweilen  abnorme 
Lagerung  und  Verwachsungen  der  Appendix  aufwiesen,  ist  die 
Möglichkeit  sehr  wohl  vorhanden,  daß  früher  funktionell  eine 
Stenosierung  bestanden  hat,  auch  wenn  später  und  besonders 
am  herausgeschnittenen  Präparat  das  Lumen  sich  als  durch- 
gängig erweisen  sollte. 

Wenn  nun  Brunn  der  Größe  des  gesetzten  Defektes  eine 
wichtige  Rolle  zuschreibt,  so  können  wir  dies  zugeben,  aber 
nur  insofern,  als  die  Größe  einer  Wunde  durch  die  Spannung 
bedingt  ist.  Wie  eine  kleine  Wunde  durch  Zug  zum  ElaSen 
gebracht  wird  und  umgekehrt  eine  große  Höhle  bei  andern 
Druckverhältnissen  zu  einem  einfachen  Spalt  sich  verkleinert, 
so  wird  es  auch  an  der  Appendix  mit  diesen  Muskeldefekten 
der  Fall  sein.  Ist  die  Mucosa  auch  zerstört,  so  wird  bei  hohem 
Druck  die  Wunde  rein  passiv  klaffend  erhalten,  und  das  Epithel 
—  vorausgesetzt,  daß  es  nicht  in  weiter  Ausdehnung  zerstört 
ist  —  gewinnt  Zeit,  die  Höhle  zu  überwuchern.  Ist  die  Mucosa 
intakt,  so  wird  sie  bei  größerem  Binnendrucke  am  Ort  des 
mangelnden  Widerstandes  in  die  Muskellücke  hineingepreßt  und 
gedehnt.  Kann  so  bei  günstigen  Verhältnissen  erhöhter  Druck 
die  Divertikelbildung  begünstigen,  so  wird  umgekehrt  bei  kolla- 
bierter  Wandung  die  einfache  Bindegewebsnarbe  der  natürliche 
Vorgang  sein,  da  unter  diesen  Umständen  die  Wunde  nicht 
klafft,    sondern   die   Wundflächen   einander   anliegen   werden. 
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Adhäsionen  können  diese  Beweglichkeit  und  damit  den  Heilungs- 
prozeß in  der  mannigfaltigsten  Art  modifizieren. 

Nach  diesen  Ausführungen  müssen  wir  annehmen,  daß-die 
Narhe  an  der  Konvexität  älteren  Datums  ist.  Wir  können  uns 
nicht  vorstellen,  daß  bei  so  hohem  Drucke  ein  die  ganze  Mus- 
cularis  durchsetzender  Defekt  durch  eine  bindegewebiiche  Narbe 
ausheilen  kann,  ohne  daß  die  Mucosa  wenigstens  eine  Einziehung 
an  dieser  Stelle  erfährt.  Auch  rein  histologisch  betrachtet, 
scheint  diese  Stelle  älter  zu  sein.  Es  ist  fasriges,  kemarmes 
Bindegewebe,  stellenweise  mit  vielen  Rundzellen  durchsetzt. 

Endlich  bleibt  noch  das  große  Anhängsel  des  Prozessus  zu 
besprechen.  Als  seine  Genese  nehmen  wir  an,  daß  ein  Absceß 
in  der  Muscularis  entstand,  der  die  Serosa  in  weiter  Aus- 
dehnung unterminierte  und  schließlich  durch  die  Mucosa  ins 
Innere  perforierte.  In  diesem  Stadium,  als  außen  sich  zahl- 
reiche Yerklebungen  mit  einem  abgesackten,  großen  Abscesse 
gebildet  hatten,  heilte  der  Prozeß  aus,  und  nun  sehen  wir,  wie 
die  Regeneration  von  der  Mucosa  aus  vor  sich  geht.  Wegen 
der  anhaltenden  Druckerhöhung  im  Innern  ist  es  den  Höhlen- 
wandungen nicht  möglich,  sich  aneinander  zu  legen  und  binde- 
gewebiiche Verwachsungen  einzugehen,  sondern  die  Höhle  bleibt 
weit  klaffend  und  würde  wahrscheinlich  im  Laufe  der  Zeit, 
wenn  nicht  neue  Entzündungen  hindern,  vom  Epithel  vöUig 
umwachsen  worden  sein.  Es  ist  so  an  diesem  Präparat  das 
Anfangsstadium  eines  sehr  großen,  auf  entzündlicher  Basis  ent- 
standenen Divertikels  vorhanden,  wie  es  jedenfalls  selten  zur 
Beobachtung  kommt. 

Wir  haben  im  Laufe  der  Arbeit  mehrfach  von  der  Stenose 
am  coecalen  Dritteil  des  Prozessus  gesprochen  und  müssen  nun 
darauf  noch  etwas  näher  eintreten.  Daß  eine  absolute  Stenose 
längere  Zeit  bestanden  hat  und  auch  bei  der  Operation  noch 
bestand,  ist  über  jeden  Zweifel  erhaben.  Die  große  Ausdehnung 
der  peripheren  zwei  Dritteile,  der  hohe  Druck,  unter  dem  der 
Inhalt  stand,  der  Umstand,  daß  auch  nach  der  Operation  sich 
keine  Spur  Flüssigkeit  aus  dem  coecalen  Ende  herauspressen 
ließ,  verbürgen  uns  dies  zur  Genüge.  Am  aufgeschnittenen 
Präparat  sieht  man  auch  den  hydropisch  gedehnten  Teil  zentral- 
wärts  blind   endigen,    während   noch   weiter   coecalwärts  das 
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Lumen  wieder  vorhanden  ist.  um  das  immerhin  seltene  Präparat 
nicht  ganz  zu  zerstückehi,  haben  wir  es  unterlassen,  noch  einen 
Schnitt  durch  die  obturierte  Gegend  anzulegen,  der  uns  über 
die  Natur  dieser  Stenose  hätte  näher  aufklären  können. 

Es  wird  heutzutage  die  Wichtigkeit  der  Kotsteine  für  das 
Zustandekommen  der  Perforationen  fast  allgemein  anerkannt, 
und  auch  Hansemann  drückt  sich  außerordentlich  reserviert 
aus  gegenüber  angeblichen  Perforationen  ohne  Kotstein.  Ohne 
ihre  Möglichkeit  ganz  leugnen  zu  wollen,  hält  er  sie  jedenfalls 
für  sehr  selten.  Im  Gegensatz  zu  dieser  herrschenden  Ansicht 
steht  Aschoff,  der  den  Kotsteinen  nur  eine  geringe  Bedeutung 
beimißt. 

Nun  ist  in  unserem  Präparat  keine  Spur  von  Kotstein 
vorhanden;  Schleim,  Eiter  und  Fibrinfetzen  bildeten  den  Inhalt. 
Es  wäre  dieser  Befund  also  ein  seltener.  Doch  müssen  wir 
eine  Reihe  Einwände,  die  man  erheben  kann,  zum  voraus  zu 
entkräften  suchen. 

Vorerst  der  Name  Perforation.  Es  ist  dieser  Fall  ja  aller- 
dings keine  komplette  Perforation,  indem  die  Serosa  noch  nicht 
durchbrochen  ist.  Aber  die  Perforation  ist  vorbereitet,  und  ge- 
wiß hätte  eine  geringe  Steigerung  der  Entzündung  genügt,  um 
noch  diese  letzte  Barriere  zu  sprengen.  Wenn  wir  einen  solchen 
die  Wandung  so  hochgradig  destruierenden  Prozeß  ohne  Mit- 
wirkung eines  Kotsteines  zustande  kommen  sehen,  so  brauchen 
wir  auch  gewiß  keinen  mehr  zu  supponieren,  um  uns  die  Zer- 
störung der  Serosa  vorstellen  zu  können. 

Aber  man  kann  den  Einwurf  machen,  es  sei  ursprünglich 
ein  Kotstein  dagewesen  und  mit  dem  während  des  akuten  An- 
falls inzidierten  Abscesse  unbemerkt  abgegangen.  Es  müßte 
sich  dann  um  eine  komplette  Perforation  handeln,  indem  früher 
das  jetzige  Divertikel  mit  dem  großen  Abscesse  kommuniziert 
hätte.  Dagegen  ist  folgendes  geltend  zu  machen.  Einmal 
glauben  wir  nicht,  daß  es  möglich  gewesen  wäre,  den  dünn- 
wandigen Blindsack  ohne  jede  Verletzung  samt  dem  Processus 
herauszuschälen,  wenn  sich  irgendwo  in  der  Wand  eine  Narbe 
befunden  hätte.  Makroskopisch  und  palpatorisch  weist  nichts 
auf  Narbengewebe  hin.  Auch  mikroskopisch  zeigen  die  Schnitte, 
die  ja  allerdings  nur  beschränkten  Stellen  entnommen  worden 
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sind,  keinerlei  Spuren  von  Narben.  Überall  sind  parallel  ver- 
laufende Bindegewebszüge,  die  das  Lumen  umrahmen  und  die 
zum  Teil  durch  Schleimansammlung  auseinandergedrängt  sind. 
An  manchen  Stellen,  und  zwar  am  peripherischsten  Teil,  sind  die 
Elemente  der  Serosa  und  Subserosa  sehr  schön  ausgeprägt. 
Nirgends  Granulationsgewebe.  Aus  diesen  Gründen  glauben 
wir  diesen  Einwand  zurückweisen  zu  dürfen  und  nehmen  an, 
daß  wir  einen  Fall  von  Perforativappendicitis  ohne  Kotstein 
vor  uns  haben. 

Als  das  Mädchen  sich  zur  Operation  ä  froid  stellte,  blühend 
aussehend,  völlig  beschwerdefrei,  da  dachte  wohl  niemand 
daran,  daß  es  einen  Processus  beherberge,  der  von  einer  Stunde 
zur  andern  das  Leben  bedrohen  könne.  Es  lassen  sich  an  ihm, 
um  kurz  zu  rekapitulieren,  folgende  Veränderungen  nachweisen: 

1.  Absolute  Stenose  im  coecalen  Dritteil. 

2.  Hochgradiger  Hydrops  respect.  Empyem  des  peripheren 
Teiles. 

3.  Inkomplette  Perforation  an   der  konvexen  Seite  ohne 
Kotstein.    Beginnende  Divertikelbildung. 

4.  Alte  Bindegewebsnarbe  der  Muscularis  an  der  Konvexität. 

5.  Kleines  Schleimhautdivertikel  im  Mesenteriolum. 

Auf  Grund  solcher  Präparate  begreift  man  auch,  daß  schon 
im  Verlauf  der  ersten  Stunden  eines  neuen  Anfalls  eine  Per- 
foration eintreten  kann,  was  bei  einer  vorher  normalen  Wand 
schwer  verständlich  ist.  Wir  können  uns  deshalb  Brunn  nur 
anschließen,  wenn  er  zur  Operation  k  froid  rät  auch  in  Fällen 
von  geheilter  Appendicitis,  da  wir  eben  nicht  in  der  Lage  sind, 
zu  bestimmen,  welche  von  allen  möglichen  Veränderungen  die 
Appendix  gerade  in  diesem  Spezialfall  eingegangen  ist  und  ob 
gefährliche  Rezidive  zu  erwarten  sind. 

Zum  Schlüsse  bleibt  mir  die  angenehme  Pflicht,  Fräulein 
Dr.  med.  P.  Kworostansky  für  die  Anfertigung  der  mikroskopi- 
schen Präparate,  sowie  für  die  mit  peinlichster  Sorgfalt  aus- 
geführten Zeichnungen  meinen  besten  Dank  auszusprechen. 
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Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  IX. 

Fig.  1.  Querschnitt  durch  das  coecale  Ende.  LF  =  LymphfoUikel,  SM 
=  Submncosa,  LD  =  Lieberkühnsche  Drüse,  CMF  =  circu- 
läre  Muskelfasern,  M  =  Mucosa,  LMF  =  Längsmuskelfasem, 
S  =  Serosa. 

Fig.  2  und  3.  Querschnitte  3  cm  von  der  Appendixspitze  entfernt.  GG 
=  großes  klaffendes  Gefäß  im  Mesenteriolum. 

Fig.  4.    Konvexe  Seite  der  Schnitte  2  und  3.    N  »  Narbe  des  Muscularis. 

Fig.  6.  Schnitt  durch  die  Perforationsöffnung  des  großen  Divertikels. 
GD  =  Wand  des  großen  Divertikels,  SchLG  =  Schleim  in  Lymph- 
gefäßen und  Spalten,  MMolZ  «  Molekularer  Zerfall  der  Muscolaris. 

Fig.  6.    Die  entfernte  Appendix  in  natürlicher  Größe. 
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XIV. 

Die  Yeränderungen  der  Niere  des  Kaninchens 
nach  zweistündiger  Unterhindung  der  Vena 

renalis. 

(Aus  dem  Instita t  für  allgemeine  Pathologie  und  pathologische  Anatomie 

in  Rostock.) 

Von 

Franz  Pawlicki, 

Arzt  aas  Ostrowo,  z.  Z.  Assistenten  am  Pathologischen  Institut  in  Zürich. 


Vorbemerkungen. 

Es  wurden  50  Tiere  operiert;  vom  Rücken  aus  legten  wir 
die  linke  Niere  der  Kaninchen  frei,  unterbanden  auf  Leder  die 
Vena  renalis  für  zwei  Stunden  und  ließen  die  Tiere  nach  Lösung 
der  Unterbindung  eine  verschieden  lange  Zeit  leben.  Eine 
Anzahl  der  Tiere  starb  bereits  in  einer  frühen  Zeit,  ohne  daß 
eine  Komplikation  hinzugetreten  wäre.  An  zum  Zweck  der 
Tötung  narkotisierten  Tieren,  nach  der  Tötung  durch  Nacken- 
schlag oder  nach  dem  ohne  Eingriff  eingetretenen  Tode  haben 
wir  stets  flüssiges  Blut  in  der  ganzen  Vena  renalis  gefunden. 

Die  Nieren  wurden  in  einer  4prozentigen  Formollösung 
fixiert,  von  jeder  wurden  Paraffinschnitte  mit  Hämalaun  und  in 
van  Gieson scher  Lösung  gefärbt;  ferner  wurden  Gefrier- 
schnitte außer  mit  Hämalaun  mit  Sudanlösung  auf  Fett  gefärbt. 

Die  Mannigfaltigkeit  und  Gesetzmäßigkeit  in  der  Lokali- 
sation der  Veränderungen  führte  uns  zu  einer  besonderen  Ein- 
teilung der  Niere.  Wir  teilen  die  Rinde  ein  in  eine  obere  und 
eine  untere  Hälfte,  außerdem  bezeichnen  wir  als  „oberste  Zone" 
die  von  den  obersten  Glomeruli  bis  an  die  Kapsel  reichende, 
als  „unterste  Zone"  die  zu  den  untersten  Glomeruli  gehörige 
Kanälchenschicht.  Als  „gewundene  Kanälchen"  bezeichnen 
wir  der  Kürze  wegen  in  den  Protokollen  sämtliche  in  den 
betreffenden  Schnitt  gefallenen  Durchschnitte  durch  die  Schlingen 
eines  solchen. 

Im  Marke  unterscheiden  wir  die  Grenzzone,  d.  h.  den  an 
die  Rinde  anstoßenden  Teil  des  Markes,  der  etwa  ^  bis  l  der 
Marksubstanz  beträgt,  und  das  tiefe  Mark. 

20* 
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Bei  den  Infarcten  unterscheiden  wir  das  Zentrum,  eine 
um  dieses  gelegene  Leukocytenzone  und  das  Grenzgebiet, 
d.  h.  den  an  die  Leukocytenzone  nach  außen  sich  anschließen- 
den Teil  des  Infarcts. 

Es  wurden  zwar  die  Nieren  sämtlicher  Tiere  untersucht 
und  eingehend  beschrieben,  doch  geben  wir  im  folgenden  nur 
eine  Auswahl  von  Protokollen. 

1.  und  2.  Tier:  2  Stunden  nach  der  Unterbindung  getötet 
und  untersucht  ohne  vorausgegangene  Abnahme  der  Ligatur. 

1.  Tier.     Maßeii)  L.  N.:  L.  3,1,  B.  1,6, 

R.  N.:  L.  2,9,  B.  1,2. 

Makroskopischer  Befund :  In  der  Capsula  fibrosa  blutig  durchtränkte 
Stellen;  stellenweise  befindet  sich  eine  Lage  Blut  zwischen  ihr  und  der 
Niere.  Die  Niere  ist  blaurot,  insbesondere  die  Marksubstanz.  Die  Venen 
sind  sehr  stark  erweitert  und  gefüllt. 

Mikroskopischer  Befund:  In  der  Nierenkapsel,  im  Hilusfettgewebe 
und  im  adventitiellen  Bindegewebe  zahlreiche  freie  rote  Blutkörperchen 
und  eine  homogene  (geronnene)  Masse. 

Blutgefäße :  Die  Venen  und  Arterien  sind  stark  erweitert  und  gefüllt. 
Weiße  Blutkörperchen  liegen  häufig  in  Reihen  und  Häufchen  der  Venen- 
wand an.  Die  Kapillaren  sind  sämtlich  stark  erweitert  und  gefüllt,  des- 
gleichen die  Glomeruli.  In  den  Kapselräumen  befindet  sich  eine  homo- 
gene oder  fädige  (geronnene)  Masse,  dazu  vereinzelte  rote  Blutkörperchen. 

Kanälchen:  Die  gewundenen  Kanälchen  und  die  Kapselränme  sind 
leicht  erweitert,  das  Kanälchenepithel  ist  entsprechend  abgeflacht.  Fädiger 
Inhalt  in  den  Kanälchen  der  Rinde,  im  Marke  mehr  homogener  Inhalt. 
Fett  fehlt. 

2.  Tier.    Maße:  L.  N.:  L.  3,3,  B.  1,8, 

R.  N.:  L.  3,2,  B.  1,5. 

Abweichungen  von  der  1.  Niere :  Vereinzelte  Stellen  nahe  der  Kapsel 
enthalten  zwischen  einigen  gewundenen  Kanälchen  freie  rote  Blutkörper- 
chen.   Die  gewundenen  Kanälchen  sind  etwas  stärker  erweitert. 

In  allem  übrigen  besteht  völlige  Obereinstimmung. 

Die  von  den  zwei  ersten  Tieren  gewonnenen  Präparate 
geben  Auskunft,  wie  sich  die  Nieren  in  den  zwei  Stunden  ver- 
ändern, nach  denen  in  den  folgenden  Versuchen  die  Ligatur 
abgenommen  worden  ist. 

^)  L.  N.  =  Linke  Niere,  R.  N.  ^  Rechte  Niere.  L.  =  Länge,  B.  =  Ab- 
stand der  Papillenspitze  von  der  Mitte  der  Konvexität.  Die  Zahlen 
geben  die  Maße  in  Zentimetern  an. 
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Es  zeigt  sich,  daß  die  Veränderungen  übereinstimmen, 
wenn  sie  auch  von  etwas  verschiedener  Stärke  sind. 

Beide  Nieren  sind  hart  und  in  sehr  verschiedenem  Maße 
vergrößert;  sie  sind  blaurot,  und  mikroskopisch  ist  ihr  ganzes 
Gefäß-  und  Kapillarsystem  stark  erweitert  und  gefällt.  Es 
erklärt  sich  das  aus  dem  Verschluß  der  Vene,  der  zu  Druck- 
steigemng  in  der  gesamten  Blutbahn  führt,  in  der  das  Blut  zum 
Stillstand  kommt. 

Von  dieser  kapillären  Blutdrucksteigerung  sind  die  anderen 
Befunde  abzuleiten,  nämlich  der  Austritt  von  roten  Blutkörper- 
chen, der  sehr  geringen,  wenn  auch  wechselnden  Umfanges  ist, 
und  der  Austritt  einer  eiweißhaltigen  Flüssigkeit,  die  das  Nieren- 
bindegewebe durchtränkt  und  das  Kanalsystem  der  Niere  leicht 
erweitert.  Auch  die  in  den  Kanälchenlumina  befindliche  Flüssig- 
keit ist  als  Transsudat  aus  den  Kapillaren  anzusehen,  da  von 
einer  Sekretion  in  einer  Niere,  deren  Durchströmung  mit  Blut 
aufgehört  hat,  keine  Rede  sein  kann. 

Wenn  wir  nun  die  verschiedenen  Befunde  auf  die  Druck- 
steigerung in  der  Nierenblutbahn  zurückgeführt  haben,  so  ist 
jetzt  noch  der  Einfluß  namhaft  zu  machen,  der  die  graduelle 
Verschiedenheit  in  den  Folgen  des  Eingriffs  bei  den  zwei  Tieren 
so  weit  wie  möglich  verständlich  macht. 

Da  der  Blutdruck,  soweit  er  vom  Herzen  abhängig  ist, 
bei  zwei  ungefähr  gleich  großen  und  gleich  alten,  gesunden 
Tieren  übereinstimmt  und  durch  den  Eingriff  unbeeinflußt  bleibt, 
so  müssen  es  die  Nierengefäße  sein,  die  auf  die  Drucksteige- 
rung als  einen  starken  mechanischen  Reiz  der  Gefäßnerven 
verschieden  reagieren.  Es  ist  denkbar,  daß  bei  dem  einen  Tier 
ein  plötzlicher,  vollständiger  Verlust  ihrer  Erregbarkeit  eintritt 
und  damit  eine  rasche  und  maximale  Dehnung  der  Gefäße 
zustande  kommt,  bei  dem  anderen  die  Erregbarkeit  langsam 
verloren  geht,  und  somit  eine  Zeitlang  dem  andrängenden 
Blut  Widerstände  entgegengesetzt  werden,  die  im  ersten  Fall 
fehlen. 

Wenn  also  bei  Abnahme  der  Ligatur  die  Nieren,  denen 
wir  uns  jetzt  zuwenden,  im  großen  und  ganzen  in  einem  und 
demselben  Zustande  waren,  so  walteten  doch  geringe  Diffe- 
renzen ob,  die  mit  in  Betracht  kommen  für  das  Verständnis 
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der  differenten  Folgen  des  Eingriffs,  die  wir  im  folgenden  fest- 
stellen werden. 

Mit  der  Abnahme  der  Ligatur  wurde  die  Niere  weicher 
und  kleiner,  und  die  tiefblaue  Farbe  veränderte  sich  in  Blaarot. 

Ein  Tier:  4  Stunden  nach  Abnahme  der  Ligatur.^) 

3.  Tier  (getötet). 

Maße:  L.  N.:  L.  3,3,  B.  1,7, 
R.  N.:  L.  2,7,  B.  1,5. 

Makroskopischer  Befund :  Die  Niere  ist  vergrößert  und  blaurot  Das 
Becken  ist  leicht  erweitert. 

Mikroskopischer  Befund  (im  Vergleich  mit  der  1.  und  2.  Niere): 
Geringere  Erweiterung  der  Gefäße  und  Kapillaren.  Die  Kapselräume  und 
Kanälchen  sind  nur  leicht  erweitert.  In  der  Grenzzone  wechseln  Gruppen 
von  vorwiegend  kernlosen  Kanälchen  ab  mit  kernhaltigen;  jene  liegen 
meistens  unter  den  gewundenen  Kanälchen,  diese  sind  vorwiegend  die  Ver- 
längerung der  Markstrahlen.  Die  kernlosen  Kanälchen  enthalten  spärliche 
Chromatinkörnchen.    Fett  fehlt. 

In  den  vier  Stunden  seit  der  Lösung  der  Ligatur  und  Wieder- 
herstellung einer  Strömung  haben  sich  die  bisher  beschriebenen 
Veränderungen  zum  Teil  verringert,  insbesondere  die  Vergröße- 
rung und  tiefblaue  Farbe  der  Nieren.  Da  sie  aber  doch  noch 
sehr  ausgesprochen  vorhanden  und  am  lebenden  Tier  ohne 
weiteres  festzustellen  sind,  so  fließt  das  Blut  zu  dieser  Zeit  in 
vermehrter  Menge  in  den  erweiterten  Kapillaren  des  Organs 
und,  wie  aus  der  gleichmäßigen  blauroten  Farbe  der  Niere  zu 
erschließen  ist,  verlangsamt. 

Es  müssen  also,  da  die  Untersuchung  des  Venenlumens 
kein  Hindernis  für  das  Blut  nachweist,  infolge  der  zweistündi- 
gen Unterbrechung  der  Blutströmung  und  der  dehnend  wirken- 
den Drucksteigerung  in  der  Blutbahn  der  Niere  die  lokalen 
bewegenden  Kräfte  abgenommen  haben ;  als  solche  sind  bekannt 
die  unter  dem  Einfluß  des  Nervensystems  stehende  Gefäß- 
muskelarbeit und  der  elastische  Rückstoß  der  Arterien,  Kapil- 
laren und  Venen  sowie  des  Nierengewebes  einschließlich  seiner 
fibrösen  Kapsel. 


^)  Auch  alle  folgenden  Zeitangaben  beziehen  sich  auf  die  seit  Lösung 
der  Ligatur  verstrichenen  Stunden  und  Tage. 
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Während  das  Parenchym  der  Niere  im  allgemeinen  keine 
Veränderungen  aufweist,  ist  eine  Region  der  Niere  dadurch 
ausgezeichnet,  daß  ein  Teil  der  Kanälchen  die  Kerne  verloren 
hat  und  das  Zellplasma  aufs  stärkste  in  seiner  Struktur  ver- 
ändert ist,  während  die  Struktur  der  Kapillaren  daselbst  erhalten 
geblieben  ist.  Es  ist  das  ausschließlich  in  der  Grenzzone  der 
Marksubstanz  der  Fall,  aber  nur  in  Bündeln  von  geraden 
Kanälchen  während  ihres  Verlaufs  in  dieser  Grenzzone;  die 
dazwischen  gelegenen  Bündel  von  Kanälchenabschnitten  sind 
ebensowenig  verändert  wie,  von  der  Erweiterung  der  Blutbahn 
abgesehen,  Rinde  und  tiefes  Mark. 

Zwischen  diesen  kernlosen  Kanälchenabschnitten  vermißt 
man  im  Gegensatz  zu  den  übrigen  Teilen  der  Niere  die  roten 
Blutkörperchen  in  den  hier  sehr  engen  Kapillaren,  obwohl  es  auf 
Grund  des  Verhaltens  der  zwei  vor  Lösung  der  Ligatur  unter- 
suchten Nieren  keinem  Zweifel  unterliegt,  daß  in  den  zwei 
Stunden  der  Unterbindung  auch  diese  Kapillaren  überfüllt  waren. 
Die  Blutkörperchen  sind  also  aus  dieser  Gegend  entweder  zu 
Anfang  hinausgeschwemmt  worden,  und  es  hat  dann  nur  noch 
Blutflüssigkeit  in  den  Kapillaren  geströmt,  oder  sie  sind  nach 
völliger  Unterbrechung  einer  Strömung  an  Ort  und  Stelle  auf- 
gelöst worden.  Gegen  eine  so  rasche  Auflösung  spricht  der 
Umstand,  daß  z.  B.  in  der  Capsula  fibrosa  die  Blutkörperchen 
unversehrt  erhalten  geblieben  sind,  die  doch  schon  während 
des  Bestandes  der  Ligatur  die  Kapillarbahn  verlassen  haben; 
doch  können  wir  diesen  Punkt  an  der  Hand  späterer  Erfahrun- 
gen besser  erörtern  und  werden  dabei  auch  auf  den  angegebe- 
nen Gegensatz  im  Verhalten  des  Epithels  und  Endothels  zurück- 
kommen. 

Die  kernlos  gewordenen  Kanälchenbündel  in  der  Grenz- 
zone als  die  allein  kernlos  gewordenen  Abschnitte  müssen  sich 
also  in  bezug  auf  die  Beziehung  zum  Blut  anders,  ungünstiger 
verhalten,  als  alle  übrigen  Teile  der  Niere,  in  der  der  Blut- 
druck herabgesetzt  war.    Es  wird  das  aus  folgendem  verständlich. 

In  der  —  dadurch  charakterisierten  —  Grenzzone  wechseln 
annähernd  regelmäßig  ab  Kanälchenbündel,  deren  Kapillaren, 
wie  die  der  übrigen  Marksubstanz,  das  Blut  beziehen  von  den 
aus  den  Arteriae  arcnatae  entspringenden  Arteriae  rectae  verae. 
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mit  KanälchenbQndeln,  deren  Kapillaren  zu  Vasa  efferentia 
unterster  Glomeruli  gehören,  demgemäß  Blut  führen,  das,  im 
Gegensatz  zu  dem  im  Stromgebiet  der  Rectae  verae  fließenden, 
schon  ein  Kapillargebiet  passiert  hat.  Da  also  das  Blut  in 
diesen  Kapillargebieten  zweiter  Ordnung  unter  einem  weit 
niedrigeren  Druck  steht,  so  kann  in  ihnen  infolge  eines  den 
Nierenblutdruck  herabsetzenden  Eingriffes  der  Blutstrom  schon 
zum  Stillstand  kommen,  während  er  in  den  Kapillargebieten 
erster  und  einziger  Ordnung  noch  fortbesteht. 

Es  erhebt  sich  nun  sofort  die  Frage,  warum  im  Bereich 
der  aus  den  untersten  Glomeruli  stammenden  Vasa  efferentia 
die  Blutströmung  früher  erlischt  als  im  Bereich  der  übrigen 
Vasa  efferentia,  die  die  Rinde  versorgen. 

Es  erklärt  sich  das  aus  der  an  jedem  Injektionspräparat 
der  Niere  leicht  zu  bestätigenden,  von  R.  Virchow^)  zuerst 
gewürdigten  Tatsache,  daß  die  Arteriae  afferentes  der  untersten 
Glomeruli  unter  einem  markwärts  geöffneten  Winkel  vom 
Stamme  der  Arteria  interlobularis  abgehen,  so  daß  das  in  sie 
eintretende  Blut  einen  größeren  Widerstand  überwindet  als 
beim  Einströmen  in  alle  übrigen  Arteriae  afferentes,  die  sich 
spitzwinklig  so  von  der  Interlobulararterie  abzweigen,  daß  sie 
wie  diese  ihre  Richtung  auf  die  Nierenkapsel  zu  nehmen. 

Zwei  Tiere:  5 — 7  Stunden. 

4.  Tier:  5  Stunden  (getötet). 

Maße:  L.  N.:  L.  2,9,  B.  1,2, 
R.N.:  L.  2,7,  B.  1,2. 

Makroskopischer  Befund:  Die  Niere  ist  sehr  stark  blaurot  gefärbt. 

Mikroskopischer  Befund:  Kapsel  und  Hilusfettgewebe  verhalten  sich 
wie  in  den  früheren  Nieren. 

Die  Venen  sind  sehr  stark  erweitert,  die  Arterien  nicht  merklich. 
Die  Kapillaren  sind  überall  stark  erweitert,  am  stärksten  in  der  obersten 
Zone  der  Rinde;  die  Leukocyten  in  den  Kapillaren  sind  nicht  vermehrt, 
mit  Ausnahme  der  Kapillaren  zwischen  den  kernlosen  Kanälchen  der 
Grenzzone. 

In  der  Rinde  sind  die  Kerne  in  den  gewundenen  und  geraden  Kanäl- 
chen der  obersten  Zone  vorhanden,  mit  Ausnahme  einiger  weniger  in  der 


*)  Virchow,  R.,  Einige  Bemerkungen  über  die  Circulationsverhältnisse 
in  den  Nieren.    Dieses  Archiv,  12.  Bd.,  1867. 
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Reihe  and  einiger  ganzer  Schlingendorchschnitte;  die  Kerne  sind  ver- 
kleinert und  verdichtet,  häufig  zackig.  Eine  Ausnahme  bilden  die  die 
Kapsel  berührenden  Schlingenteile,  'deren  Struktur  unverändert  ist.  In 
den  tieferen  Schichten  der  Rinde  ist  der  Befund  ungefähr  derselbe,  mit 
Ausnahme  der  untersten  Zone,  die  überhaupt  keine  Veränderungen  aufweist. 

In  der  Grenzzone  des  Marks  wechseln  Bündel  völlig  kernloser  oder 
mit  zerfallenen  Kernen  versehener  Kanälchen  regelmäßig  ab  mit  kern- 
haltigen.   Tiefes  Mark  unverändert. 

In  sämtlichen  kernhaltigen  und  kernlosen  Kanälchen  der  Rinde  findet 
sich  Fett,  in  den  meisten  in  feinen  Tropfen  unter  Bevorzugung  der  Basis 
der  Zellen.  Glomeruli  mit  Spuren  von  Fett.  Am  meisten  Fett  ist  in  der 
Grenzzone  vorhanden,  und  zwar  in  den  Bündeln  mit  veränderten  und  zum 
Teil  fehlenden  Kernen.  In  den  dazwischen  gelegenen  unveränderten 
Kanälchen  und  im  unveränderten  tiefen  Mark  sehr  wenig  Fett  in  sehr 
feinen  Tröpfchen. 

Aach  in  dieser  Niere  begegnen  wir  demselben  Befund  am 
Parenchym  von  Kanälchenbündeln  während  ihres  Verlaufs  in 
der  Grenzzone.  Eine  bemerkenswerte  Abweichung  weisen  aber 
die  Kapillaren  zwischen  den  kernlos  gewordenen  Kanälchen 
auf;  es  sind  in  ihnen,  deren  Zellen  keine  Abweichung  erkennen 
lassen,  die  vorwiegend  mehrkernigen  Leukocyten  stark  vermehrt. 
Der  Kapillarstrom  ist  also  hier  eine  gewisse  Zeit  lang  verlang- 
samt gewesen,  so  daß  die  spezifisch  leichteren  weißen  Blut- 
körperchen an  die  Kapillarwand  geraten  und  zurückgeblieben 
sind.  Unter  Übergang  der  Blutbewegung  in  Stillstand  ist  das 
Kanälchenepithel  in  der  angegebenen  Weise  verändert  worden. 
Das  Stadium  der  verlangsamten  Strömung  kann  nur  kurz 
gewährt  haben,  es  würden  sonst  noch  weit  mehr  Leukocyten 
in  den  Kapillaren  aufgetreten  sein,  so  etwa,  wie  wir  dies 
später  von  der  Leukocytenzone  der  Infarcte  schildern  werden. 

Zum  ersten  Mal  sind  in  dieser  Niere  kernlose  Zellen  und 
ihre  Vorstufen  auch  in  der  Rinde  vorhanden,  und  zwar  an 
Stellen,  wo  die  Kapillaren  besonders  stark  erweitert  und  mit 
roten  Blutkörperchen  überfüllt  sind,  also  auch  jetzt,  in  den 
fünf  Stunden  nach  Abnahme  der  Ligatur  gewonnenen  Prä- 
paraten, noch  so  aussehen,  wie  in  den  vor  Abnahme  der  Ligatur 
untersuchten  Nieren;  auch  die  tief  blaurote  Farbe  der  Ober- 
fläche dieser  Niere  ist  dieselbe  gewesen.  Da  die  weißen  Blut- 
körperchen in  diesen  Kapillaren  nicht  vermehrt  sind  und  somit 
keine  verlangsamte  Blutströmung  bestanden  hat,  so  ist  anzu- 
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nehmen,  daß  infolge  raschen,  völligen  Verlustes  der  lokalen 
bewegenden  Kräfte  die  Blutströmung  hier  überhaupt  nicht  mehr 
oder  ganz  kurze  Zeit  nur  sehr  unvollkommen  in  Gang  gekommen 
ist:  die  Folge  waren  dann  die  Parenchym Veränderungen. 

Daß  dies  in  dem  oberen  Teil  der  Rinde  der  Fall  gewesen, 
während  ihr  unterer  Teil  unversehrt  geblieben  ist,  erklärt  sich 
daraus,  daß  die  Blutströmung  in  den  oberen  Teilen,  als  den  von 
den  Stammgefäßen  weiter  entfernten,  unter  geringerem  Druck 
verläuft  und  größeren  Widerständen  unterworfen  ist,  demgemäß 
bei  einem  Sinken  des  Blutdrucks  in  der  Niere  leichter  und 
früher  ganz  erlischt  oder  überhaupt  nicht  mehr  in  Gang  kommt. 

Weiter  ist  hierfür  von  Wichtigkeit,  daß  sich,  wenn  auch 
in  geringer  Zahl,  in  das  Kapillametz  nur  der  untersten  Teile 
der  Rinde  kleinste  Arterien  unmittelbar  auflösen,  die,  vor  den 
Glomerulis  entspringend,  ihren  Blutdruck  unmittelbar  auf  die 
umspinnenden  Kapillaren  wirken  lassen.^) 

Die  unmittelbar  an  die  Kapsel  anstoßenden  Schlingenteile 
haben  die  Veränderung  nicht  mitgemacht,  sie  sind  erhalten 
geblieben  vermöge  ihrer  Beziehung  zur  Blutströmung  in  der 
Capsula  iibrosa.  Diese  bezieht  ihr  Blut  aus  kleinen  Arterien, 
die  im  Hilus  aus  der  Arteria  renalis  entspringen,  und  ihr 
Blut  fließt  in  der  Vena  renalis  ab.  Die  fibröse  Kapsel 
nimmt  also,  wie  auch  der  Augenschein  lehrt,  an  der  durch  den 
Eingriff  hervorgerufenen  Hyperämie  teil,  wenn  auch  in  anderer 
Form  wie  die  Niere,  da  kapilläre  Verbindungen  mit  der  Cap- 
sula adiposa  während  des  Bestandes  und  nach  der  Aufhebung 
der  Ligatur  die  Folgen  des  Eingriffs  abschwächen.  Aus  dem 
Folgenden  wird  hervorgehen,  daß  die  Beziehung  der  Schlingen- 
teile zum  Blute  in  der  Capsula  fibrosa  nicht  konstant  und  nur 
vorübergehend  ist. 

In  dieser  Niere  ist  in  den  fünf  Stunden  seit  der  Lösung 
der  Ligatur  viel  Fett  aufgetreten.  Die  Bevorzugung  der  Basis 
der  Zellen,  die  dem  Blut  und  der  Lymphe  zugewandt  ist,  weist 
auf  die  Herkunft  der  Fettkonstituenten  hin.     Wie  das  Blut,  so 

^)  Vgl.  Elbe,  Die  Nieren-  und  Darmveränderangen  bei  der  Sublimat- 
Vergiftung  des  Kaninchens  in  ihrer  Abhängigkeit  vom  Gefäßnerven- 
system.   Dieses  Archiv,  182.  Bd.,  1905. 
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ist  anch  der  Lymphstrom  in  der  Niere  und  aus  denselben  Ur- 
sachen vermehrt  und  verlangsamt  worden,  die  angesammelte 
Lymphe  läßt  sich  denn  auch  im  Präparat  nachweisen.  Bei 
ihrer  langsamen  Bewegung  durch  das  Zellplasma  hindurch 
kommt  in  diesem  die  Fettsynthese  zustande,  und  zwar,  um 
dies  am  Mark  zu  erläutern,  am  stärksten  dort,  wo,  vrie  wir 
gesehen  haben,  die  Blutströmung  durch  das  besondere  Ver- 
halten der  Arteriae  afferentes  erschwert  ist,  nämlich  in  den 
von  einem  Kapillarsystem  zweiter  Ordnung  versorgten  Teilen 
der  Grenzzone,  am  wenigsten  im  Bereich  eines  Kapillarsystems 
erster  Ordnung,  nämlich  in  den  dazwischen  gelegenen  Kanäl- 
chenbundeln,  und  in  den  tiefen  Markteiien,  wo  die  Beein- 
trächtigung der  Blutströmung  geringer  war  und  das  Paren- 
chym  erhalten  geblieben  ist. 

Das  Auftreten  des  Fettes  in  so  beträchtlicher  Menge  und 
so  kurzer  Zeit  ist  ein  sicherer  Beweis  dafür,  daß  in  der  ganzen 
Niere  eine  Strömung  zum  mindesten  der  das  Fett  liefernden 
Blutflüssigkeit  stattgefunden  hat.  Diese  hat  im  allgemeinen 
Blutkörperchen  mit  sich  geführt,  dagegen  wurde  in  den  Kapil- 
laren der  kernlos  gewordenen  Bündel  der  Grenzzone  von  dem 
hier  besonders  niedrigen  Blutdruck  nicht  Blut,  sondern  nur 
Blutflüssigkeit  bewegt. 

Diese  Beziehung  zur  Blutflüssigkeit  ist  es  auch,  der  in 
dieser  Niere  und  der  vorhergehenden  die  Erhaltung  der  Kapil- 
larzellen zugeschrieben  werden  muß,  während  sie  zur  Erhaltung 
des  Kanälchenepithels  nicht  genügt  hat,  das  auf  eine  Beziehung 
zu  strömendem  Blut  angewiesen  ist. 

5.  Tier:  7  Stunden  (getötet). 

Maße:  L.  N.:  L.  3,4,  B.  1,5, 
R.  N.:  L.  2,9,  B.  1,6. 

Makroskopischer  Befund:  Die  linke  Niere  zeigt  in  der  Rinde  weitere 
Venen  als  die  rechte,  auch  die  Grenzzone  ist  blutreicher.  Kleine  Blut- 
ergüsse unter  der  Kapsel. 

Mikroskopischer  Befund:  In  der  Rinde  keine  wesentlichen  Abwei- 
chungen von  der  Niere  des  4.  Tieres,  nur  ist  der  Umfang  der  Verände- 
rungen etwas  geringer.  In  der  Grenzzone  wechseln  besonders  regelmäßig 
die  vorwiegend  unter  den  gewundenen  Kanälchen  gelegenen  kernlosen 
Bündel  ab  mit  den  kernhaltigen.  Zwischen  den  kernlosen  Kanälchen  der 
Grenzzone  sind  in  den  Kapillaren  die  Leukocyten  stark  vermehrt. 

Fett  ist  nicht  vorhanden,  anch  nicht  in  den  kernlosen  Kanälchen. 
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In  bezug  auf  die  Niere  dieses  Tieres  bedarf  nur  das  Fehlen 
des  Fettes  einer  kurzen  Erörterung.  Es  genügt  zum  Ver- 
ständnis, anzunehmen,  daß  in  dieser  Niere  der  den  Verände- 
rungen zugrunde  liegende  veränderte  Durchströmungscharakter 
erst  nach  einer  bestimmten  Zeit  eingetreten  ist,  in  der  der 
Blutdruck  wieder  annähernd  normale  Stärke  angenommen 
hatte,  so  daß  zum  Auftreten  des  Fettes  die  Zeit  gemangelt 
hat.  War  doch  auch  an  der  Niere  des  3.  Tieres  (von  4  Stun- 
den) festgestellt  worden,  daß  zwar  der  Kemverlust  schon  auf- 
getreten, das  Fett  aber  noch  ausgeblieben  war. 

Ein  Tier:  8  Stunden. 

6.  Tier  (getötet). 

Maße:  L.  N.:  L.  3,1,  B.  1,6, 
R.  N.:  L.  2,9,  B.  1,2. 

Makroskopischer  Befund:  Kapsel  und  adventitielles  Bindegewebe 
verhalten  sich  wie  bei  den  vorigen  Nieren. 

Blutgefäße:  Die  Venen  sind  sehr  stark  erweitert  und  gefüllt,  die 
Arterien  sind  nicht  erweitert.  Die  Kapillaren  sind  in  der  Rinde  und  im 
Marke  erweitert  und  gefüllt;  in  der  oberen  Hälfte  der  Rinde  sind  dazu 
die  Zwischenräume  zwischen  den  gewundenen  Kanälchen  verbreitert  und 
mit  freien  rot^n  Blutkörperchen  in  lockerer  Anordnung  angefüllt.  Die 
Glomeruli  sind  stark  gefüllt;  in  einigen  Kapselräumen  befinden  sich  fadige 
Massen  und  rote  Blutkörperchen. 

In  der  oberen  Hälfte  der  Rinde  sind  die  gewundenen  Kanälchen  fast 
alle  kernlos,  oder  die  Kerne  sind  stark  und  unregelmäßig  verkleinert.  In 
der  unteren  Hälfte  fehlen  nur  einige  Kerne  in  der  Reihe.  Sämtliche  ge- 
wundene Kanälchen  sind  etwas  weit  und  enthalten  fädigen  Inhalt  Die 
meisten  Markstrahlen  in  der  oberen  Hälfte  der  Rinde  sind  in  ihren  sämt- 
lichen Kanälchen  kernlos. 

In  der  Grenzzone  des  Markes  sind  kernhaltige  Kanälchen  überall  in 
Gruppen  zwischen  die  vorwiegend  kernlosen  eingestreut.  Im  tiefen  Mark 
enthalten  eine  Anzahl  der  kernhaltigen  Kanälchen  fädige  Massen,  die 
Zellen  und  Zelltrümmer  einschließen. 

In  der  oberen  Hälfte  der  Rinde  ziemlich  viel  feintropfiges  Fett,  in 
der  unteren  Hälfte  ganz  vereinzelte  Tröpfchen.  Die  Markstrahlen  ent- 
halten etwas  reichlicher  Fett.  Am  reichlichsten  ist  das  Fett  in  der  Grenz- 
zone, hier  sind  die  Tropfen  bis  über  kerngroß.  An  allen  diesen  Stellen 
liegt  das  Fett  in  kernlosen  Zellen,  seltener  in  solchen  mit  verändertem 
Kern,  nicht  in  den  unveränderten  Kanälchen.  In  der  Papillenspitze  sind 
spärliche  feinste  Fetttröpfchen  im  Epithel  vorhanden,  etwas  mehr  Fett 
befindet  sich  in  den  freien  Zellen  in  den  Lumina. 

Die  zweistündige  Unterbrechung  der  Blutströmung  und  die 
Drucksteigerung    haben    in    dieser    Niere,    vielleicht    schon 
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während  des  Bestandes  der  Ligatur,  oder  erst  nach  ihrer  Lösung, 
stärkere  Folgen  gehabt,  als  bei  den  beiden  vorigen  Tieren,  die 
sich  der  Zeit  nach  nur  unwesentlich  von  dem  zuletzt  ange- 
führten unterscheiden.  Darauf  ist  es  zu  beziehen,  daß  in  dem 
Organ  viele  freie  rote  Blutkörperchen  außerhalb  der  Kapillaren 
vorhanden  sind,  und  zwar  am  Orte  der  stärksten,  fast  maxi- 
malen Parenchymverändeningen,  nämlich  im  oberen  Teil  der 
Rinde.  Gerade  diese  Lokalisation,  ferner  der  Vergleich  mit 
den  zwei  an  erster  Stelle  besprochenen  Nieren,  in  denen  sich 
die  ausgetretenen  roten  Blutkörperchen  an  anderen  Stellen 
aufhielten,  weist  darauf  hin,  daß  diese  Blutkörperchen  wohl 
erst  nach  I^sung  der  Ligatur  die  Blutbahn  verlassen  haben, 
ohne  Zweifel  durch  Wirkung  des  zwar  herabgesetzt,  aber  doch 
nicht  erloschen  gewesenen  Blutdrucks,  der  auf  einer  ähnlich 
wie  das  Parenchym  und  aus  derselben  Ursache  veränderten 
Kapillarwand  ruhte. 

Als  ein  weiterer  Beweis  der  größeren  Stärke  der  Verän- 
derungen ist  anzuführen,  daß  auch  in  den  tieferen  Schichten 
der  Rinde  die  Veränderungen  in  geringem  Umfange  vorhanden 
sind,  die  nach  Erfahrung  an  den  früheren  Tieren  dem  Zerfall 
des  Epithels  vorangehen.  Hier  war  also  auch  der  Blutdruck 
herabgesetzt,  doch  entweder  geringer  als  höher  oben,  oder  der 
niedrige  Blutdruck  hatte  erst  kurze  Zeit  bestanden. 

Wiederum  bestätigt  sich  die  oben  dargelegte  Abhängigkeit 
des  Fettes  von  dem  Durchströmungscharakter  darin,  daß  sich 
in  der  oberen  Hälfte  der  Rinde  und  in  der  Grenzzone  sehr 
reichliches  Fett  findet,  während  in  den  tieferen  Teilen  der  Rinde 
und  im  tiefen  Mark,  wo  die  Bewegung  des  Blutes  und  der 
Lymphe  weit  weniger  beeinträchtigt  war,  wenig  aufgetreten 
ist.  Wir  treffen  das  reichliche  Fett  ausschließlich  in  den  kern- 
losen Zellen.  Da  nach  den  früheren  Beobachtungen  für  diese 
besonders  stark  veränderte,  sehr  fettreich  gewordene  Niere  mit 
voller  Sicherheit  anzunehmen  ist,  daß  der  Kernverlust,  zumal 
in  der  Grenzzone,  bereits  sehr  früh  aufgetreten  ist,  so  muß 
das  Fett  während  und  nach  dem  Schwund  der  Kerne  den  fest- 
gestellten maximalen  Grad  seiner  Menge  erreicht  haben. 

Ein  Tier:  12  Stunden. 

7.  Tier  (getötet). 


304 

Maße:  L.  N.:  L.  3,4,  B.  1,8, 
R.  N.:  L.  2,9,  B.  1,6. 

Makroskopischer  Befand:  Die  Rinde  ist  sehr  stark  bluthaltig,  das 
Mark  weit  weniger,  mit  Ausnahme  der  sehr  blutreichen  peripherischen 
Teile  eines  keilförmigen  Bezirkes,  dessen  Spitze  in  der  Papille,  dessen 
Basis  (12  mm)  an  der  Grenze  von  Rinde  und  Mark  liegt.  In  der  Mitte 
dieser  Basis  befindet  sich  ein  nahezu  weißer  Infarct  (Basis  3  mm),  dessen 
Spitze  papillenwärts  gerichtet  ist  (Höhe  4  mm).  Auf  einer  anderen 
Schnittfläche  ist  der  weiße  Teil  größer  und  der  rote  kleiner. 

Mikroskopischer  Befund:  Kapsel,  adventitielles  Bindegewebe,  Arte- 
rien und  Venen  verhalten  sich  wie  in  den  früheren  Nieren.  Die  Kapil- 
laren sind  in  der  Rinde  stark  erweitert  und  gefüllt.  In  der  oberen  Hälfte 
der  Rinde  enthalten  sie  stark  vermehrte  weiße  Blutkörperchen,  fast  durch- 
weg mehrkemige;  sie  liegen  sehr  häufig  in  Reihen  der  Kapillarwand  an. 
Stellenweise  sind  freie  weiße  und  rote  Blutkörperchen  sichtbar.  In  der 
unteren  Hälfte  fehlen  die  vermehrten  Leukocyten  in  den  Kapillaren. 

Die  Glomeruli  sind  unverändert.  Die  Kapselräume  sind  mit  fädiger 
Masse  ausgefüllt,  öfters  befinden  sich  darin  rote  Blutkörperchen. 

In  der  oberen  Hälfte  der  Rinde  sind  die  gewundenen  Kanälchen 
kernlos,  das  Lumen  ist  nur  angedeutet.  In  der  unteren  Hälfte  sind  zahl- 
reiche gewundene  Kanälchen  unverändert,  anderen  fehlen  die  Kerne.  Die 
Markstrahlen  sind  vorwiegend  kernlos,  doch  enthalten  viele  Bündel  einige 
kernhaltige,  unveränderte  Kanälchen.  Stellenweise  ist  die  obere  Hälfte 
der  Markstrahlen  völlig  kernlos,  die  untere  kernhaltig. 

Die  meisten  Kanälchen  der  Grenzzone  des  Markes  sind  kernlos, 
doch  sind  überall  Bündel  kernhaltiger  in  annähernd  regelmäßigen  Ab- 
ständen vorhanden.  Das  tiefe  Mark  ist  unverändert.  In  den  Sammel- 
röhren befinden  sich  freie  Zellen  mit  zerfallenen  Kernen  in  fädigem  Inhalt 

Der  Infarct  liegt  ganz  in  der  Grenzzone.  Das  Zentrum  ist  fast 
ganz  kernlos  und  ist  frei  von  roten  und  weißen  Blutkörperchen;  wenige 
stark  geschrumpfte  Kerne  sind  sichtbar.  Ebenso  verhalten  sich  die  Ka- 
nälchen der  Leukocytenzone.  Hier  sind  die  Kapillaren  mit  dichtgedräng- 
ten Leukocyten  ausgefüllt.  Das  Grenzgebiet  verhält  sich  in  bezug  auf 
die  Kanälchen  wie  die  oben  beschriebene  Grenzzone;  die  Capillaren  ent- 
halten hier  Blut  mit  vermehrten  weißen  Blutkörperchen. 

In  der  oberen  Hälfte  der  Rinde  sind  die  allgemein  kernlosen  ge- 
wundenen Kanälchen  teils  sehr  stark,  teils  weniger  stark  fetthaltig.  Von 
den  Markstrahlen  enthalten  die  kernlosen  Kanälchen  sehr  viel  Fett,  die 
kernhaltigen  sehr  wenig  oder  keines.  Ebenso  enthalten  die  unveränderten 
gewundenen  Kanälchen  der  untersten  Zone  zum  Teil  kein  Fett,  zum  Teil 
sehr  wenig  in  feinsten  Tröpfchen.  Die  Glomeruli  enthalten  alle  äußerst 
spärliche  feinste  Tröpfchen. 

Grenzzone:  Es  befindet  sich  sehr  viel  Fett  in  den  kernlosen  Kanäl- 
chen, während  die  kernhaltigen  weit  weniger  Fett  in  feinen  Tröpfchen 
enthalten.    Spärlich  finden  sich  kernlose  Kanälchen  mit  wenig  Fett 
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Das  tiefe  Mark  enthält  sehr  wenig  feinste  Tröpfchen ;  ebenso  verhält 
sich  das  Zentmm  des  Infarctes.  Die  Leukocytenzone  des  Infarctes  ent- 
häJt  in  ihren  KanäJchen  sehr  viel  Fett,  in  den  Lenkocyten  weniger.  Das 
Grenzgebiet  verhält  sich  wie  die  Grenzzone. 

In  bezug  anf  die  Rinde  bedarf  eine  Eigentümlichkeit,  der 
wir  bei  den  folgenden  Tieren  noch  öfter  begegnen  werden, 
einer  Erörterung.  Es  ist  nämlich  aus  dem  Protokoll  zu  er- 
sehen, daß  unversehrte,  stark  mit  roten  Blutkörperchen  gefüllte 
Glomeruli  angrenzen  an  völlig  kernlose  gewundene  Kanälchen, 
and  daß  von  den  zugehörigen  Markstrahlkanälchen  nur  ein 
Teil  seine  Kerne  verloren  hat,  die  übrigen  aber  unversehrt  ge- 
blieben sind. 

Es  könnte  zunächst  daran  gedacht  werden,  daß  die  ge- 
raden Kanälchen,  oder  vielmehr  gewisse  unter  ihnen,  aus 
irgendwelchen  Ursachen  auf  die  veränderte  Beziehung  zum 
Blut  weniger  stark  oder  langsamer  reagieren,  als  die  gewun- 
denen. Dem  ist  jedoch  nicht  so,  wie  aus  den  Tatsachen  her- 
vorgeht, daß  die  geraden  Kanälchen  der  Grenzzone  die  ersten 
sind,  an  denen  in  unseren  Versuchen  der  Kemverlust  eintritt, 
daß  ferner  in  den  5  und  7  Stunden  nach  Lösung  der  Ligatur 
untersuchten  Nieren  im  oberen  Teile  der  Rinde  gewundene  und 
gerade  Kanälchen  übereinstimmend  kernlos  geworden  waren. 
Auch  in  der  uns  eben  beschäftigenden  Niere  (12  Stunden)  sind 
Markstrahlen  und  Markstrahlenabschnitte  vorhanden,  deren 
sämtliche'  Kanälchen  zusammen  mit  den  zugehörigen  gewun- 
denen kernlos  geworden  sind. 

Gegenüber  einer  aufgehobenen  Strömung  verhalten  sich 
also  gewundene  und  gerade  Kanälchen  gleich;  wir  müssen  also 
eine  andere  Ursache  für  unsere  Beobachtung  aufsuchen.^) 

Aus  Injektionspräparaten  geht  hervor,  daß  sich  das  Vas 
efferens  nicht  etwa  sofort  in  die  (die  gewundenen  Kanälchen) 
umspinnenden  Kapillaren  auflöst,  sondern  vorher  zum  Mark- 
strahl tritt  und  hier  zuerst  ein  Kapillarnetz  bildet,  an  das  sich 
das  der  umspinnenden  Kapillaren  anschließt.  Da  nun  die  zu- 
gehörige Vene  aus  dem  Markstrahle  heraustritt  und  durch  das 
gewundene  Kanälchen  hindurch  zur  Vena  interlobularis  ver- 
läuft, so  kann  bei  niedrigem  Druck  das  Blut  oder  das  Blut- 

0  Vgl.  zum  folgenden  Elbe,  a.  a.  0. 
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plasma  seinen  Weg  vom  Glomenüus  znm  Markstrahl  und  anter 
Umgehung  der  umspinnenden  Kapillaren  zur  Vene  nehmen. 
Dabei  genügt  der  verringerte  Druck  nicht  zur  Durchströmung 
des  gesamten  Kapillarnetzes  der  Markstrahlen,  es  bleiben  daher 
nur  eine  Anzahl  Kanälchen  erhalten,  während  die  an  die  ge- 
wundenen Kanälchen   anstoßenden  mit  diesen  kernlos  werden. 

Während  der  übrige  Befund  in  der  Rinde  dieser  Niere 
aus  den  Bemerkungen  zu  den  vorhergehenden  Nieren  ver- 
ständlich ist,  bedarf  die  Marksubstanz  einer  besonderen  Er- 
wähnung, weil  in  ihr  ein  keilförmiger  anämischer  Infarct 
aufgetreten  ist. 

Es  ist  dies  das  erste  Beispiel,  daß  ein  Bezirk  mit  auf- 
gehobener Durchströmung  und  den  davon  abhängigen  Verän- 
derungen, wie  Kemverlust  und  Zellplasmaveränderungen,  mit 
bloßem  Auge  sichtbar  gewesen  ist;  in  den  früheren  Fällen 
hat  es  sich  um  mikroskopisch  kleine  Stellen^  nämlich  Gebiete 
von  Vasa  efferentia  in  der  Grenzzone  gehandelt,  und  auch  in 
der  Rinde  waren  die  außer  Beziehung  zum  Blut  gesetzten  und 
entsprechend  veränderten  Teile  nicht  mit  unbewaffnetem  Auge 
zu  erkennen  gewesen. 

Gegenüber  diesem  weißen  Infarct  in  der  Niere  ist  zunächst 
zu  erwägen,  ob  er  durch  Thrombose  in  den  zuführenden  Ge- 
fäßen entstanden  ist,  während  eine  Entstehung  durch  von  der 
Unterbindungsstelle  ausgehende  Embolie  nach  der  Versuchs- 
anordnung ausgeschlossen  ist,  und  Thrombose  von  Venen  eben- 
sowenig in  Betracht  kommt;  der  Infarct  wäre  in  diesem  Falle 
ein  roter  geworden  und  hätte  sich  in  der  kurzen  Zeit  seinem 
Bestandes  nicht  entfärbt,  oder  das  reichliche  Blut  hätte  zum 
mindesten  Spuren  hinterlassen. 

Aus  zahlreichen  Erfahrungen  der  experimentellen  Patho- 
logie geht  mit  Sicherheit  hervor,  daß  allein  durch  eine  zwei- 
stündige Stagnation  in  unversehrten  Gefäßen  das  Blut  nicht 
zur  Gerinnung  kommt,  und  wir  dürfen  uns  um  so  mehr  auf 
dies  Tatsache  stützen,  als  in  allen  Versuchen  nicht  einmal  an 
der  Unterbindungsstelle  nach  Lösung  der  Ligatur  und  Wieder- 
herstellung der  Circulation  ein  Thrombus  aufgetreten  ist,  wie 
uns  denn  auch  im  ganzen  Verlauf  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung kein  einziger  Thrombus  zu  Gesicht  gekommen  ist. 
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Wenn  wir  nun  noch  darauf  hinweisen,  da&  eine  isolierte 
Thrombose  ausschließlich  in  den  zum  Infarctgebiet  gehörigen 
Vasa  recta  vera  und  spuria,  die  doch  verschiedener  Herkunft 
sind,  vorausgesetzt  werden  müßte,  und  ein  Verschluß  einer 
Arteria  arcuata  nicht  angenommen  werden  dürfte,  weil  er  auch 
einen  Rindeninfarct  mit  sich  gebracht  hätte,  so  geht  aus  diesen 
Überlegungen  hervor,  daß  auch  dieser  größere  Infarct  im  glei- 
chen Sinne  aufgefaßt  werden  muß,  wie  die  früher  besprochenen 
kleineren  des  Grenzgebietes. 

Es  hat  sich  also  in  dieser  Niere  mit  ihrem  besonders 
stark  herabgesetzten  Blutdruck  in  einer  Gruppe  nicht  nur  von 
Yasa  recta  vera,  sondern  dazu  auch  von  recta  spuria  die 
Durchströmung  nicht  wieder  hergestellt,  oder  sie  ist  bald  er- 
loschen, nachdem  ein  kurzes  Stadium  der  Durchströmung  mit 
Plasma  stattgefunden  hatte. 

Daß  der  Infarct  nicht  bis  ins  tiefe  Mark,  etwa  bis  in  die 
Papille  reicht,  obwohl  in  ihm  doch  Vasa  recta  vera  außer 
Durchströmung  gesetzt  waren,  darf  nicht  wunder  nehmen. 
Die  Arteriae  rectae  verae  konvergieren  alle  auf  die  Spitze  der 
(einzigen)  Papille  der  Kaninchenniere  hin  und  bilden  im  tiefen 
Mark  ein  gemeinsames  Kapillarnetz,  das,  als  eines  erster  und 
einziger  Ordnung,  die  regelmäßige  Unversehrtheit  des  tiefen 
Markes  in  unseren  Versuchen  herbeiführt,  und  in  dem  auch 
in  der  uns  jetzt  beschäftigenden  Niere  der  Blutdruck  nur  so- 
weit abgenommen  hatte,  daß  eine  geringe  Menge  von  Fett 
gebildet  wurde. 

Nachdem  der  Infarct  auf  die  angegebene  Weise  entstanden 
war,  sind  in  seine  Grenzzone  mit  einem  verlangsamten  Kapil- 
larstrom eine  große  Menge  von  Leukocyten  hineingeführt  wor- 
den, und  am  Ort  des  erloschenen  Blutdrucks  hat  sich  die 
„Leukocytenzone",  d.  h.  eine  kapilläre  Leukocytenthrombose, 
gebildet.  Diese  bald  erlöschende  Strömung  beruht  auf  den 
allseitigen,  auch  zwischen  Rinde  und  Mark  bestehenden  kapil- 
lären Anastomosen  in  der  Niere.  So  sind  es  denn  die  unter- 
sten Rindenteile  mit  ihrer  erhalten  gebliebenen  Blutströmung 
und  die  angrenzenden  Markteile  mit  ihrer  laut  Befund  ver- 
mehrt und  verlangsamt  gewesenen  Blutströmung,  denen  diese 
secundäre  Veränderung  des  Inf  arctes  und  das  Vorkommen  weniger 
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nicht  kernlos  gewordener  Kanälchen  in  seinem  Grenzgebiet  zu- 
zuschreiben ist.  ^) 

Von  Wichtigkeit  für  die  Prüfung  der  gewonnenen  Vor- 
stellungen über  die  Blutbewegung  in  dieser  Niere  ist  das  Ver- 
halten des  Fettes. 

Lediglich  eine  Bestätigung  der  bisher  gewonnenen  Erfah- 
rungen ist  das  Verhalten  der  Rinde  mit  ihrem  reichlichen 
Fettgehalt  in  der  oberen  Hälfte,  in  der  die  Strömung  des 
Blutes  und  der  Lymphe  vermehrt  und  verlangsamt  war,  mit 
ihrem  geringen  Fettgehalt  in  der  untersten  Rindenzone  und 
dem  tiefen  Mark,  wo  aus  den  früher  angegebenen  Ursachen 
die  Änderung  der  Blutströmung  geringer  ist.  Während  im 
Zentrum  des  Infarctes  als  an  einem  Orte,  wo  die  Durchströ- 
mung mit  Blut  nicht  mehr  in  Gang  kam,  und  nur  ganz  kurze 
Zeit  eine  plasmatischc  Durchströmung  stattgefunden  hat,  der 
Fettgehalt  minimal  ist,  ist  an  dem  Orte  der  eine  Zeit  lang  an- 
dauernden verlangsamten  Blutbewegung,  die,  von  der  Nachbar- 
schaft her  bestritten,  die  zahlreichen  Leukocyten  herbeiführte, 
der  Fettgehalt  sehr  stark  geworden. 

Auch  gegenüber  dieser  Niere  ist  der  Schluß  unabweislicb, 
daß  das  Fett  in  kernlosen  Kanälchen  zugenommen  hat.  Ohne 
jeden  Zweifel  sind  nach  Maßgabe  der  früheren  Nieren  die 
Kanälchen  in  der  oberen  Rindenhälfte  und  den  Grenzzonen- 
bündeln, als  den  typischen  Orten,  schon  nach  den  ersten 
Stunden  kernlos,  ebenso  sicher  aber  infolge  der  Kürze  der 
Zeit  damals  noch  fettfrei  oder  sehr  fettarm  gewesen.  Die 
verlangsamt  fließende  Blut-  und  Lymphflüssigkeit  hat  dann 
das  Fett  allmählich  auf  einen  starken  Grad  anwachsen  lassen, 
und  seine  verschiedene  Menge  an  den  verschiedenen  Stellen 
ist  auf  die  mehr  oder  minder  vollkommene  Beschaffenheit  und 
die  Dauer  jener  allmählich  erlöschenden  Strömung  zu  be- 
ziehen. 

Vier  Tiere:  16—24  Stunden. 

8.  Tier:  16  Stunden  (getötet). 

^)  Vergl.  zu  dieser  Auffassung  der  Leukocytenzone  Langemak,  Un- 
tersuchungen über  den  anämischen  Niereninfarct  als  Folge  von 
Schnittwunden,  Bibliotheca  medica,  G,  Heft  15,  1902. 
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Maße:  L.  N.:  L.  3,6,  B.  1,8, 
R.  N.:  L.  3,2,  B.  1,6. 

Makroskopischer  Befund:  Die  linke  Niere  ist  weit  blutreicher  als 
die  andere.  Ein  großer  Teil  der  Rinde  und  die  angrenzenden  Teile  der 
Marksubstanz  sind  blasser  und  ohne  Zeichnung  (vermutlich  Infarct). 

Mikroskopischer  Befund:  Kapsel  und  adventitielles  Bindegewebe  wie 
in  den  früheren  Nieren. 

Die  Venen  sind  stark  erweitert  und  gefüllt,  die  Arterien  sind  nicht 
erweitert.  Die  Kapillaren  der  Rinde  sind  erweitert,  doch  weniger  stark 
als  bisher;  am  stärksten  zwischen  den  kernlosen  gewundenen  Kanälchen, 
am  wenigsten  zwischen  den  kernhaltigen.  In  den  Kapillaren  zwischen 
den  kernlosen  Kanälchen  sind  die  Leukocyten  leicht  vermehrt. 

Die  obersten  gewundenen  Kanälchen  der  Rinde  sind  in  der  ganzen 
Niere  kernlos,  mit  Ausnahme  der  der  Kapsel  anliegenden  Schlingenteile. 
Die  untersten  gewundenen  Kanälchen  und  an  vielen  Stellen  dazu  noch 
höher  gelegene  sind  mit  Ausnahme  weniger  Schlingen  kernhaltig  und 
unverändert.  Die  Markstrahlen  verhalten  sich  in  bezug  auf  die  Kerne 
wie  die  benachbarten  gewundenen  Kanälchen,  doch  gibt  es  auch  zwischen 
unveränderten  gewundenen  Kanälchen  kernlose  Markstrahlenkanälchen 
neben  kernhaltigen  desselben  Bündels. 

In  der  Grenzzone  wechseln  Bündel  kernloser  und  kernhaltiger  Ka- 
nälchen ab.  Im  tiefen  Mark  enthalten  die  Lumina  fädige  Masse  mit  Ghro- 
matinkömchen. 

Zwei  größere  Rindeninfarcte  (übereinstimmend):  Im  Zentrum  fehlen 
viele  Kerne;  zahlreiche  geschrumpfte  Kerne  und  Ghromatinkörnchen  sind 
vorhanden.  In  der  Leukocytenzone  befinden  sich  sehr  dicht  gedrängte 
Leukocyten  in  den  Kapillaren.  Die  Kanälchen  verhalten  sich  hier  wie  im 
Zentrum.  Im  Grenzgebiete  sind  die  Kanälchen  kernlos,  auch  die  Glome- 
mli  sind  nahezu  kernlos.  Die  Kapillaren  des  Grenzgebietes  sind  stark 
erweitert  und  gefüllt  und  mit  vermehrten  weißen  Blutkörperchen  ver- 
sehen. 

An  das  Grenzgebiet  des  einen  Infarctes  schließt  sich  ein  ebenäo 
großes  Gebiet  an  mit  kernlosen  Kanälchen  und  stark  vermehrten  Leuko- 
cyten in  den  Kapillaren. 

Unter  den  Infarcten  sind  die  Veränderungen  der  Grenzzone  beson- 
ders stark. 

Fett  (Infarcte):  Im  Zentrum  der  Infarcte  kein  Fett.  In  der  Leuko- 
cytenzone Spuren  von  feintropfigem  Fett  in  den  Leukocyten.  Im  Grenz- 
gebiete viel  Fett,  besonders  in  den  Schlingenteilen,  die  die  Kapsel  berühren. 

Auch  diese  Niere  ist  leicht  vergrößert  und  blutreicher  als 
die  rechte.  Die  Veränderungen  stimmen  im  großen  und  ganzen 
mit  den  bei  den  vorigen  Tieren  gefundenen  überein.  Auch 
hier  weist  der  Umstand,  daß  in  den  Kapillaren  zwischen 
den  kernlosen  Kanälchen  eine  leichte  Leukocytenvermehrung 
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vorhanden  ist,  darauf  hin,  daß  ein  Stadium  der  verlangsamten 
Blutströmung  dem  völligen  Stillstande  vorausgegangen  ist. 

Zum  ersten  Male  haben  wir  Rindeninfarcte  vor  uns,  deren 
Entstehung  ebenso  aufzufassen  ist,  wie  bei  dem  beschriebenen 
und  besprochenen  Markinfarcte  der  Niere  des  vorigen  Tieres. 

Als  neuer  Befund  in  dieser  Niere  ist  zu  erwähnen,  daß 
ein  kernloses  Gefäßgebiet  vorhanden  ist,  das  mit  dem  Infarct 
in  allem  übereinstimmt,  mit  Ausnahme  des  ümstandes,  daß  im 
ganzen  Bereich  die  Leukocyten  in  den  Kapillaren  vermehrt 
sind;  daraus  geht  hervor,  daß  in  diesem  gesamten  Gefäßgebiet 
die  Blutströmung  unter  Verlangsamung  zum  Stillstand  ge- 
kommen ist. 

Schließlich  ist  noch  eine  besondere  Eigentümlichkeit  dieser 
Niere  zu  erörtern,  daß,  im  Gegensatz  zu  der  in  den  früheren 
Nieren  stets,  in  den  folgenden  fast  ausnahmslos  eingehaltenen 
Regel,  an  wenigen  Stellen  einige  Markstrahlenkanälchen  zwi- 
schen unversehrten  kernlos  gefunden  worden  sind,  ohne  daß 
die  im  Schnitt  benachbarten  gewundenen  Kanälchen  kernlos 
gewesen  wären. 

Der  Umstand,  den  man  vielleicht  zur  Erklärung  benutzen 
möchte,  daß  höher  gelegene  Abschnitte  derselben  Markstrahlen- 
kanälchen  völlig  kernlos  geworden  waren,  trägt  zum  Ver- 
ständnis dieses  Kernschwundes  auch  in  den  unteren  Partien 
nichts  bei;  geht  doch  aus  den  bisherigen  Angaben  mit  voller 
Sicherheit  hervor,  daß  die  Markstrahlen  nicht  als  selbständige 
Individuen  existieren,  sondern  segmentweise  von  den  in  regel- 
mäßigen Abständen  entspringenden  Vasa  efferentia  abhängig 
sind,  eine  Trennung  im  Abschnitte  durch  die  Gefäßanordnung^ 
die  sich,  wie  wir  gesehen  haben,  in  der  Grenzzone  und  dem 
tiefen  Mark  für  einen  großen  Teil  der  Markkanälchen  wiederholt. 

Die  oben  genannte  seltene  Ausnahme  ist  daher  so  aufzu- 
fassen, daß  in  einer  Rinde  mit,  wie  wir  gesehen  haben,  sehr 
stark  verringertem  Blutdruck  rein  kapilläre  Unterbrechungen 
der  Blutströmung  vorkommen,  neben  den  die  Regel  bildenden, 
in  ganzen  Gefäßgebieten  stattfindenden.  Daß  in  derselben 
Höhe  der  Rinde  dieser  Niere  kernlos  gewordene  gewundene 
Kanälchen  vorkommen,  kann  auch  zum  Verständnis  heran- 
gezogen   werden;     denn    ein    Markstrahl    gehört    mehreren 
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gewundenen  Kanälchen  und  damit  Vasa  efferentia  an,  und  die 
Schnittrichtung  kann  es  mit  sich  bringen,  daß  das  kernlos  ge- 
wordene gewundene  Eanälchen,  in  dessen  Vas  efferens  die 
Blutströmung  aufgehört  hat,  in  dem  betreffenden  Präparate  nicht 
sichtbar  ist. 

Die  Nieren  der  drei  folgenden  Tiere  (9  :  16  Stunden, 
10 :  22  Stunden,  11 :  24  Stunden,  alle  getötet)  weichen  nicht 
wesentlich  von  der  des  8.  Tieres  ab.  In  allen  drei  Fällen  ist 
die  linke  Niere  vergrößert  und  blutreicher  als  die  rechte.  Von 
Eigentümlichkeiten  der  einzelnen  Tiere  ist  folgendes  kurz  zu 
erwähnen. 

In  der  Niere  des  9.  Tieres  sind  die  Veränderungen  aus- 
gedehnter als  in  der  des  8.  Tieres.  Die  Veränderungen  der 
Kanälchen  sind  zustande  gekommen  unter  Verlangsamung 
des  Kapillarstromes  und  davon  abhängender  Leukocytenver- 
mehrung  in  den  Kapillaren.  Eine  weitere  Eigentümlichkeit 
ist,  daß  in  den  kernlosen  Teilen  das  Fett  gering  ist  oder  fehlt, 
woraus  wir  im  Hinblick  auf  unsere  früheren  Ausführungen 
schließen,  daß  in  diesen  Teilen  keine  oder  eine  geringfügige 
Plasmaströmung  von  sehr  kurzer  Dauer  bestanden  hat.  Wenn 
im  Unterschiede  zu  den  Nieren  der  vorhergehenden  Tiere  die 
kernhaltigen  Teile  zum  erstenmal  viel  Fett  enthalten  haben, 
so  dürfen  wir  daraus  schließen,  daß  sich  in  diesen  Teilen 
schon  früh  eine  vergleichsweise  geringfügige  Verlangsamung 
der  Blutströmung  ausgebildet  hatte. 

Eine  dritte  Eigentümlichkeit  ist,  daß  die  an  die  Kapsel 
stoßenden  Schlingen  kernlos  geworden  sind;  es  rührt  in  diesem 
Falle  davon  her,  daß  die  Kapsel  blutig  durchtränkt  und  die 
Beziehung  der  Schlingen  zum  Blut  dadurch  verhindert  wor- 
den ist. 

In  der  Niere  des  folgenden  (10.)  Tieres,  wo  diese  Ver- 
änderung der  Kapsel  fehlt,  sind  denn  auch  die  an  die  Kapsel 
anstoßenden  Schlingenteile  kernhaltig.  Im  übrigen  besteht 
Übereinstimmung  mit  der  Niere  des  8.  und  9.  Tieres,  auch 
in  bezug  auf  das  Fett.  Auch  die  Niere  des  11.  Tieres  stimmt 
mit  den  vorigen  dieser  Gruppe  überein.  Alle  diese  vier 
Nieren  zeigen  in  bezug  auf  die  Menge  des  Fettes  geringe 
Schwankungen. 
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Bei  drei  getöteten  Tieren  (12, 13, 14),  einem  von  25  Standen 
und  zweien  von  30  Stunden,  ist  die  Niere  wie  bei  sämtlichen 
vorhergehenden  Tieren  in  verschiedenem  Maße  vei^ößert  nnd 
blaurot  gefärbt.  Die  Lokalisation  der  Veränderungen  ist  die* 
selbe  wie  bei  den  zuletzt  besprochenen  Tieren,  doch  ist  der 
Umfang  der  veränderten  Teile  größer,  unter  Schwankungen 
zwischen  den  drei  Tieren. 

Besonders  ausgedehnt  sind  die  Veränderungen  bei  einem 
der  Tiere  (13.)  von  30  Stunden,  dessen  Niere  sich  durch  starke 
blutige  Durchtränkung  ihres  Bindegewebes  auszeichnet,  die 
wohl  zum  Teil  vor,  zum  Teil  nach  der  Lösung  der  Ligatur 
zustande  gekommen  ist. 

Fast  sämtliche  gewundenen  Kanälchen  sind  kernlos  ge- 
worden, und  zwar  in  der  oberen  Hälfte  der  Rinde,  wie  die  ver- 
mehrten Leukocyten  in  den  sehr  stark  erweiterten  Kapillaren 
beweisen,  unter  Verlangsamung  des  Kapillarstromes.  Dabei 
haben  sowohl  die  Glomeruli  als  ein  Teil  der  Markstrahlen- 
kanälchen  ihre  Struktur  bewahrt:  was  sich  aus  den  früheren 
Angaben  über  die  unter  herabgesetztem  Druck  erfolgende,  die 
gewundenen  Kanälchen  umgehende  Strömung  in  der  Niere 
erklärt.  In  den  Nieren  der  beiden  übrigen  Tiere  dieser  Gruppe 
beschränken  sich  die  kernlosen  gewundenen  Kanälchen  auf  die 
obere  Hälfte  der  Rinde  und  reichen  zum  Teil  etwas  tiefer, 
wobei  ebenfalls  die  Leukocyten  in  den  Kapillaren  auf  den  ver- 
ändert gewesenen  Charakter  der  Blutströmung  nach  Lösung 
der  Ligatur  hinweisen. 

Wie  die  Bewegung  des  Blutes,  so  ist  auch  die  der  Lymphe 
nachweislich  beeinträchtigt  gewesen;  wir  finden  das  Nieren- 
bindegewebe wie  das  Hilusfettgewebe  oedematös  und  dazu 
(bei  14)  zum  erstenmal  den  zelligen  Bestandteil  der  Lymphe, 
die  Lymphocyten,  in  großer  Zahl  um  die  Venen  herum  an- 
gehäuft, an  dem  Orte,  wo  die  erweiterten  Lymphgefäße  die 
Lymphe  verlangsamt  abführten. 

Lokalisation  und  Menge  des  Fettes  sind  in  den  Nieren  der 
drei  Tiere  sehr  verschieden:  das  spärliche  Fett  des  12.  Tieres 
bevorzugt  die  kernlosen  Kanälchen;  dazu  ist  aber  auch  in  den 
Glomerulis  und  im  tiefen  Mark  etwas  Fett  vorhanden;  ein 
Zeichen    dafür,    daß    an    diesen    Orten    mit    einer    erhalten 
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gebliebenen  Blutströmung  die  Bewegung  der  Blutflüssigkeit  ver- 
langsamt stattgefunden  hat.  Das  reichliche  Fett  bei  den  beiden 
übrigen  Tieren  der  Gruppe,  reichlicher,  als  es  bisher  zu  finden 
war  und  also  mit  der  größeren  Länge*  der  Zeit  vermehrt,  ist 
in  der  früher  angegebenen  Weise  lokalisiert,  d.  h.  es  sind  die 
kernlosen  Kanälchen  bevorzugt,  und  die  kernhaltigen  der  unter- 
sten Zone  sowie  des  tiefen  Markes  von  Fett  ganz  oder  nahe- 
zu frei. 

Infarcte  fehlen  in  den  Nieren  dieser  Tiere. 

In  der  Zeit  von  28—45  Stunden  seit  Lösung  der  Ligatur 
sind  uns  acht  Tiere  in  der  Nacht  gestorben,  so  daß  wir  für 
die  einzelne  Niere  die  seit  der  Abnahme  der  Unterbindung 
verstrichene  Zeit  nicht  genau  kennen,  sondern  nur  die  ge- 
nannten Grenzzahlen. 

Drei  von  den  Nieren  waren  in  verschiedenem  Maße  ver- 
größert, die  übrigen  nicht  oder  nur  wenig.  Die  nicht  ver- 
größerten wiesen  im  Gegensatz  zu  den  vergrößerten  eine  starke 
blutige  Durchtränkung  der  Fibrosa  auf,  ein  Umstand,  der  viel- 
leicht die  Dehnung  der  Kapsel  und  damit  die  Vergrößerung 
des  Organs  verhindert  hat.  Doch  sind  in  allen  Nieren  die 
Venen  und  ein  großer  Teil  oder  das  gesamte  Kapillarnetz  er- 
weitert gewesen,  ungefähr  wie  bei  den  letzten  Tieren,  wenn 
auch  weniger  stark  als  bei  den  ersten  Tieren,  deren  Nieren 
kurz  nach  Lösung  der  Ligatur  untersucht  worden  sind.  In 
mehreren  Nieren  waren  zahlreiche  Lymphocyten  um  die  Venen 
angehäuft,  ein  Zeichen  für  Verlangsamung  des  vermehrten 
Lymphstromes,  aus  dem  die  Lymphocyten  zurückgehalten 
werden. 

Von  den  Nieren  der  acht  Tiere  bedürfen  drei  (15,  16,  17) 
nur  einer  kurzen  Erwähnung.  Die  Veränderungen  sind  hier 
vollkommen  typisch  lokalisiert,  wie  wir  im  Hinblick  auf  die 
früheren  Nieren  sagen  dürfen;  unversehrt  sind  nur  die  unter- 
sten gewundenen  Kanälchen,  die  Glomeruli  und  ein  Teil  der 
Markstrahlenkanälchen,  Bündel  in  der  Grenzzone  und  die 
Kanälchen  des  tiefen  Marks;  das  Fett  bevorzugt  die  kernlosen 
Kanälchen,  die  kernhaltigen  enthalten  nur  Spuren  davon. 

In  einem  Gegensatz  zueinander  stehen  die  Nieren  des  18. 
und  des  19.  Tieres  insofern,  als  in  jener  die  Rinde,  weniger 
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das  Mark,  in  dieser  das  Mark  maximale  Verändemngen  auf- 
weist. Dort  ist  fast  die  ganze  Rinde  kernlos;  immerhin  weist 
der  Umstand,  daß  in  den  Glomerulis  die  meisten  Kerne  sowie 
im  Zwischengewebe  der  Rinde  nnd  in  einem  Teil  der  Mark- 
strahlenkanälchen  die  Kerne  erhalten  geblieben  sind,  darauf  hin, 
daß  hier  noch  die  früher  erörterte  Durchströmung  unter  herab- 
gesetztem Drucke  und  unter  Umgehung  der  gewundenen  Kanäl- 
chen bestanden  hat;  diese  hat  denn  auch  in  der  oberen  Hälfte 
der  Rinde  viel,  in  der  unteren  Hälfte  weniger  Fett  entstehen 
lassen,  ein  Unterschied,  der  in  Übereinstimmung  mit  den 
früheren  Nieren  darauf  zurückzuführen  ist,  daß  sich  dort 
früher  die  herabgesetzte  Strömung  ausgebildet  hat,  als  hier. 

Im  Gegensatz  dazu  ist  in  der  Niere  des  19.  Tieres  die  Rinde 
bis  auf  wenige  kernlose  gewundene  Kanälchen  unversehrt,  der 
größte  Teil  des  Marks  von  Infarcten  mit  den  früher  erwähnten 
secundären  Veränderungen  eingenommen.  Das  tiefe  Mark  weist 
in  seinen  kernhaltigen  Kanälchen  sehr  viel  Fett  auf,  zum 
Zeichen  dafür,  daß  auch  hier  der  Blut-  und  Lymphstrom  ver- 
langsamt gewesen  ist. 

Diesen  besonders  stark  veränderten  Nieren  stellen  wir  als 
Gegensatz  an  die  Seite  der  Niere  des  16.  Tieres;  in  der  obersten 
Zone  der  Rinde  sind  nur  stellenweise  gewundene  Kanälchen 
kernlos  geworden,  dazu  die  Grenzzonenveränderungen  typisch 
ausgebildet. 

Von  den  drei  noch  übrigen  Nieren  dieser  Gruppe  sind 
als  besondere  Eigentümlichkeiten  zu  erwähnen,  daß  in  der  in 
geringem  Umfang  veränderten  Niere  des  20.  Tieres  ein  Teil 
der  kernlosen  Kanälchen  in  den  Markstrahlen  und  der  Grenz- 
zone verkalkt  ist,  d.  h.  an  Orten,  von  denen  wir  nach  den  frühe- 
ren Erfahrungen  sagen  dürfen,  daß  hier  die  Kanälchen  sehr 
früh,  in  wenigen  Stunden,  kernlos  geworden  sind.  Der  Kalk 
ist  also  in  die  kernlos  gewordenen  Kanälchen  mit  den  zu- 
gehörigen starken  Zellplasmaveränderungen  abgelagert  worden 
und  stammt  aus  der  Blutflüssigkeit,  die  in  den  Kapillaren  statt 
des  Blutes  floß,  und  aus  der  Lymphe,  die  aus  der  Umgebung 
in  die  zerfallenen  Kanälchen  eindrang. 

Von  Schwankungen  ist,  außer  den  bereits  hervorgehobenen, 
den  Umfang   des   kernlos  gewordenen  Gebietes   betreffenden, 
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noch  die  der  Fettiuenge  in  den  kernhaltigen  und  kernlosen 
Kanälchen  zu  erwähnen,  sowie  der  Umstand,  daß  die  an  die 
Kapsel  anstoßenden  Schlingenteile^  die  stets  zu  kernlos  ge- 
wordenen gewundenen  Kanälchen  gehören,  bald  ebenfalls  kern- 
los, bald  in  ihrer  Struktur  erhalten  waren,  und  zwar  bei  den 
verschiedenen  Nieren  sowohl  als  an  verschiedenen  Stellen  einer 
und  derselben  Niere.  Teils  ist  es  die  blutige  Durchtränkung  der 
Kapsel  in  ihrem  verschiedenen  Umfang,  die  es  verhindert,  daß 
ein  Teil  einer  Kanälchenschlinge  in  der  Beziehung  zum  Blute 
bleibt,  teils  sind  Schwankungen  in  dem  Verhalten  der  Kapsel- 
gefäße nach  dem  Eingriff  die  Ursache. 

Wir  haben  in  unserer  Besprechung  bisher  das  Sinusfett- 
gewebe der  Niere  unberücksichtigt  gelassen;  es  ist  bei  allen 
bisher  erwähnten  Nieren  hyperämisch,  oedematös,  mehr  oder 
minder  mit  roten  Blutkörperchen  durchsetzt  und  an  solchen 
Stellen  selten  in  geringer  Ausdehnung  der  Kerne  verlustig  ge- 
gangen; mit  der  Länge  der  Zeit  nimmt  die  Menge  des  Fettes 
ab,  so  daß  bei  einer  Niere  (16)  schon  von  einer  Umwandlung 
in  oedematöses  Bindegewebe  gesprochen  werden  kann. 

Wie  man  sich  mit  bloßem  Auge  leicht  an  jedem  Kanin- 
chen überzeugen  kann,  dessen  Nierenfettgewebe  vorsichtig  frei- 
gelegt wird,  ist  das  Sinusfettgewebe,  wie  alles  Fettgewebe, 
äußerst  blaß.  Die  Beteiligung  des  von  Astchen  der  Vasa 
renalia  versorgten  Sinusfettgewebes  an  der  an  die  zweistündige 
Venenunterbindung  sich  anschließenden  Hyperämie  ist  also 
mit  Schwund  des  in  den  Fettzellen  vorhandenen  Fettes  verbunden, 
der  auf  Einwirkung  der  austretenden  Blutflüssigkeit  beruht. 

Wenn  das  Sinusfettgewebe  im  allgemeinen  von  Zerfall 
verschont  bleibt,  der  in  der  Niere  so  großen  Umfang  erreichen 
kann,  so  erklärt  sich  das  aus  der  Möglichkeit  eines  wenn  auch 
geringfügigen  Abflusses  des  Blutes  während  des  Bestandes  der 
Ligatur  auf  dem  Wege  von  Venen  der  Capsula  adiposa  am 
Hilus;  so  wird  denn  auch  die  Blutdrucksabnahme  nach  Lösung 
der  Ligatur  geringer,  und  völliger  Stillstand  der  Durchströmung 
bleibt  aus. 

Vier  Tiere:  2—5^  Tage. 

Von  den  Nieren  der  folgenden  Gruppe  erwähnen  wir  nur 
kurz  die  des  21.  Tieres  (gestorben,  50 — 60  Stunden);  die  nicht 
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vergrößerte  Niere  gehört  zu  den  stark  veränderten;  die  Kapil- 
laren zwischen  den  vorwiegend  in  der  obersten  Zone  zu  finden- 
den kernlosen  Kanälchen  sind  stärker  erweitert  als  zwischen 
den  kernhaltigen  Kanälchen,  sie  enthalten  dort  vermehrte 
Leukocyten.  Die  Lokalisation  der  Veränderungen  ist  typisch, 
das  reichliche  Fett  bevorzugt,  wie  in  vielen  anderen  Nieren, 
die  kernlosen  Kanälchen. 

Über  eine  weitere  leicht  vergrößerte  Niere  aus  dieser 
Periode  geben  wir  das  Protokoll: 

Ein  Tier:  48  Stunden. 

22,  Tier  (getötet). 

Maße:  L.  N.:  L.  3,3,  B.  1,6, 
R.  N. :  L.  3,0,  B.  1,5. 

Mikroskopischer  Befand :  In  und  unter  der  Kapsel  befindet  sich  sehr  viel 
Blut;  in  dieses  erstrecken  sich  von  der  Capsula  fibrosa  aus,  die  vermehrte 
Spindelzellen  enthält,  solche  und  Kapillaren  hinein.  Das  adventitielle  Binde- 
gewebe ist  stark  oedematös. 

Die  Venen  sind  erweitert  und  gefüllt,  um  sie  befindet  sich  eine  grofie 
Menge  von  Lymphocyten.  In  den  Lymphgefäßen  vermehrter  Inhalt.  Die 
Kapillaren  sind  in  der  oberen  .Hälfte  der  Rinde  stark  erweitert,  in  der 
unteren  leicht,  im  Marke  nicht  erweitert.  Die  Leukocyten  sind  im  Blut 
nicht  vermehrt. 

Die  Arterien  sind  nicht  erweitert,  die  Glomemli  unverändert.  Die 
gewundenen  Kanälchen  der  Rinde  sind  kernhaltig,  mit  Ausnahme  von 
wenigen  Schlingen  in  der  oberen  Hälfte  der  Rinde,  die  teils  kernlos  sind, 
teils  eine  verminderte  Zahl  von  Kernen  besitzen.  Vereinzelte  Mark- 
strahlenkanälchen  sind  kernlos;  in  sämtlichen  befinden  sich  homogene 
Cylinder. 

In  dei  Grenzzone  gibt  es  vereinzelte  Kanälchen  ohne  Kerne.  Das 
tiefe  Mark  ist  unverändert.  Viele  von  den  •  Kanälchen  enthalten  eine 
homogene  Masse. 

Fett:  In  der  oberen  Hälfte  der  Rinde  ist  reichlich  Fett  vorhanden 
in  vielen  gewundenen  Kanälchen,  und  zwar  in  kernhaltigen  und  kernlosen. 
In  der  unteren  Hälfte  der  Rinde  fehlt  das  Fett  in  den  gewundenen  Kanäl- 
chen fast  ganz,  in  einigen  ist  es  in  Spuren  vorhanden.  In  den  Schalt- 
stücken und  Markstrahlen  der  oberen  Hälfte  der  Rinde  viel  Fett  in  kern- 
haltigen und  kernlosen  Kanälchen;  in  der  unteren  Hälfte  der  Rinde  sind 
dieselben  Kanälchen  zum  Teil  fettfrei,  zum  Teil  sehr  schwach  fetthaltig. 
In  der  Grenzzone  befindet  sich  ziemlich  reichlich  Fett  in  kernhaltigen  und 
kernlosen  Kanälchen.  Dazwischen  gelegene  Bündel  sind  teils  fettfrei,  teils 
sehr  schwach  fetthaltig.  Im  tiefen  Marke  spärlich  feintropfiges  Fett.  In 
vielen  Cylindem  der  Rinde  und  des  Markes  ist  auch  Fett  vorhanden. 
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Ans  diesem  Befund  ist  folgendes  als  von  den  vorhergehen- 
den Nieren  abweichend  herauszuheben  und  zu  erklären. 

Wenn  von  der  ganzen  Rinde  der  leicht  vergrößerten  Niere 
nur  einzelne  Schlingen  gewundener  Kanälchen  und  vereinzelte 
Markstrahlenkanälchen,  sowie  in  der  Grenzzone  nur  vereinzelte 
Kanälchen  kernlos  geworden  sind,  so  ist  das  der  geringste  Grad 
der  Veränderungen  und  beweist,  daß  von  den  zu  den  betreffen- 
den Vasa  eSerentia  gehörigen  Kapillaren  nur  ein  Teil  un- 
genügend oder  gar  nicht  durchströmt  worden  ist. 

Die  so  wenig  durch  Epithelzerfall  veränderte  Niere  ist 
dabei  sehr  fettreich  geworden,  und  zwar  wiederum  so,  daß  der 
Ort  der  stärksten  Abweichung  von  der  Norm,  die  obere  Hälfte 
der  Rinde  und  die  Grenzzone,  am  meisten  Fett  aufweist,  das 
nach  dem  Gesagten  fast  ausschließlich  in  kernhaltigem  Epi- 
thel liegt. 

Wir  folgern  daraus  im  Einklang  mit  den  früheren  Er- 
fahrungen, daß  die  aus  der  Kapillarerweiterung  sowie  der 
Lymphocytenanhäufung  zu  erschließende  Verlangsam  ung  des 
Blut-  und  Lymphstromes  in  einem  gewissen  geringen  Grade 
zu  mit  der  Zeit  sich  steigernder  Fettanhäufung  führt,  während 
der  stärkere  Grad  der  verlangsamten  Strömung  zum  Kern- 
verlust führt,  ein  Vorgang,  neben  dem,  wie  wir  gesehen  haben, 
die  Fettanhäufung  einhergeht,  und  nach  dem  sie  sich  vermöge 
der  Plasmaströmung  noch  fortsetzt. 

Schließlich  erwähnen  wir  noch,  daß  zum  ersten  Male  die 
Capsula  fibrosa  deutlich  hyperplastisch  gefunden  worden  ist 
und  mit  Spindelzellen  und  Kapillaren  in  den  Bluterguß  hinein- 
reicht. Dieser  Wachstumsvorgang  ist  durch  Hyperämie  der 
Kapsel  entstanden,  für  die  wir  früher  Ursachen  angegeben 
haben;  zum  Verständnis  des  starken  Grades  der  Hyperämie 
und  Hyperplasie  sind  noch  chemische  Reize,  ausgehend  vom 
Extravasat,  und  mechanische,  bestehend  im  Druck  des  Extra- 
vasats auf  die  Venen,  heranzuziehen. 

Die  nicht  vergrößerte  Niere  eines  Tieres  (22),  das  nach 
56 — 68  Stunden  gestorben  ist,  unterscheidet  sich  von  dem  so- 
eben Besprochenen  in  bezug  auf  die  Rinde  nicht  wesentlich. 
In  bezug  auf  das  Mark  zeichnet  sie  sich  vor  den  Nieren  aller 
bisherigen  Tiere  dadurch  aus,  daß  in  den  untersuchten  Schnitten 
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sämtliche  Kanälchen,  auch  die  der  Grenzzone,  kernhaltig  und 
unverändert  geblieben  sind.  Dabei  ist  die  Menge  des  Fettes 
in  Rinde  und  Grenzzone  reichlich,  im  tiefen  Mark  gering. 

Ein  Tier  (23,  getötet),  dessen  sehr  gering  vergrößert« 
Niere  drei  Tage  nach  Lösung  der  Ligatur  zur  Untersuchung 
gekommen  ist,  enthält  weder  in  der  Rinde,  noch  im  Mark 
kernlose  Kanälchen.  Die  Kanälchen  sind  namentlich  in  der 
Rindensubstanz  erweitert;  sie  enthalten  Cylinder,  zum  Teil  mit 
einigen  Kalkkörnchen  und  mit  roten  Blutkörperchen.  Das 
Epithel  ist  besonders  in  der  unteren  Hälfte  der  Rinde  und 
im  Marke  sehr  zellplasmareich  und  hat  viele  vergrößerte  Kerne. 
Es  finden  sich  sehr  zahlreiche  Mitosen  in  allen  Schichten, 
mit  Ausnahme  des  tiefen  Markes,  besonders  reichlich  in  der 
unteren  Hälfte  der  Rinde,  hier  oft  in  einem  Gesichtsfelde  mehrere, 
ausschließlich  in  Epithelzellen.  Um  die  Venen  sind  Lympho- 
cyten  angehäuft. 

Auf  dieses  Wachstum  der  Niere  gehen  wir  bei  Besprechung 
der  Niere  der  nächsten  Tiere  ein,  über  die  wir  das  Protokoll 
mitteilen. 

Ein  Tier:  5^  Tage. 

24.  Tier  (getötet). 

Maße:  L.  N.:  L.  3,3,  B.  1,3, 
R.  N.:  L.  3,3,  B.  1,6. 

Makroskopischer  Befund:  Die  Venen  sind  leicht  erweitert.  In  der 
Grenzzone  befindet  sich  ein  weißer  Infarct  mit  gerötetem  Hof,  einige 
Quadratmillimeter  groß. 

Mikroskopischer  Befund:  Das  Fettgewebe  der  Capsula  adiposa  und 
am  Hilus  ist  in  sehr  gefäßreiches  Bindegewebe  umgewandelt :  es  ist  oede- 
matös,  mit  Lymphocyten  durchsetzt  und  enthält  freie  rote  Blutkörperchen 
und  stark  erweiterte  Lymphgefäße. 

Die  Venen  sind  erweitert,  und  in  ihrer  Umgebung  sind  Lymphocyten 
angehäuft.  Die  Kapillaren  der  Rinde  und  Grenzzone  sind  stellenweise 
stark  erweitert,  die  weißen  Blutkörperchen  sind  in  ihnen  nicht  vermehrt. 

Die  beiden  Pole  sind  frei  von  kernlosen  Kanälchen ;  im  übrigen  Teil 
der  Niere  finden  sich  in  der  oberen  Hälfte  der  Rinde  spärliche  kernlose 
Kanälchen,  vorwiegend  kalkhaltig.  Etwas  zahlreicher  sind  Markstrahlen- 
kanälchen  kernlos  und  kalkhaltig,  und  zwar  diese  auch  in  der  unteren 
Hälfte  der  Rinde.    Die  untersten  gewundenen  Kanälchen  sind  unverändert. 

In  der  Grenzzone  und  im  tiefen  Marke  fehlen  die  kernlosen  Kanäl- 
chen mit  Ausnahme  der  Papillenspitze,  die  zum  Teil  kernlos  ist. 
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Das  Epithel  der  Kanälchen  in  der  ganzen  Niere,  insbesondere  der 
Rinde,  ist  sehr  hoch  und  sehr  zellplasmareich.  Die  Kerne  sind  sehr  zahl- 
reich und  sehr  groß  bis  zu  Riesenkemen;  auch  Zellen  mit  mehreren 
Kernen  sind  vorhanden  und  spärliche  Mitosen  in  Epithelzellen ;  um  Kalk- 
cylinder  sind  die  Epithelzellen  zuweilen  besonders  groß. 

Es  befindet  sich  sehr  viel  feintropfiges  Fett  fast  ausschließlich  in 
sämtlichen  zahlreichen  Gylindem  und  in  wenigen  Kanälchendurchscbnitten. 
Auch  die  verkalkten  Teile  sind  fetthaltig. 

Die  linke  Niere  dieses  (des  24.)  Tieres  unterscheidet  sich 
von  der  unmittelbar  vorher  angeführten,  die  keine  kernlose 
Kanälchen  aufweist,  dadurch,  daß  kernlose,  verkalkte  Kanälchen 
in  mittlerem  Umfange  in  der  Rinde  und  ein  sehr  kleiner  Mark- 
infarct  vorhanden  sind.  Beide  Nieren  stimmen  darin  überein, 
daß  die  Kanälchen  gewachsen  sind,  und  zwar  geht  das  aus 
der  Vergrößerung  der  Epithelzellen  mit  ihren  Kernen,  sowie 
aus  den  Mitosen  an  Epithelzellen  hervor,  die  beim  ersten  (23.) 
Tier  sehr  zahlreich,  beim  zweiten  (24.)  spärlicher  sind. 

Zum  Verständnis  dieses  Wachstumsvorganges  beschäftigen 
wir  uns  zuerst  mit  der  Niere  des  24.  Tieres,  in  der  ein 
kleiner  Teil  durch  Nekrose  ausgefallen  ist.  Der  Wachstums- 
vorgang könnte  so  gedeutet  werden,  wie  der  in  einer  Niere 
nach  Entfernung  der  anderen  auftretende.  Er  würde  danach 
so  aufzufassen  sein,  daß  die  harnfähigen  Substanzen  des  Blutes 
auf  die  Gefäßnerven  der  erhalten  gebliebenen  Nierensubstanz  so 
einwirkten,  daß  vormehrte  Blutdurchströmung  in  dem  der  Niere 
zukommenden  Charakter,  und  abhängig  davon  typisches  Wachs- 
tum durch  Meliranlagerung  von  zugeführten  Stoffen  zustande  kam. 

Gegen  diese  Auffassung  muß  eingewendet  werden,  daß  in 
der  Niere  der  Ausfall  von  Nierensubstanz  viel  zu  gering  ge- 
wesen ist,  als  daß  auf  diesem  Wege  eine  dem  starken  Umfang 
und  der  Schnelligkeit  des  stattgehabten  Wachstums  entsprechende 
Zunahme  der  Blutströmung  hätte  herbeigeführt  werden  können. 
Wenn  also  auch  das  angeführte  Moment  keineswegs  unwirksam 
war,  so  ist  es  jedenfalls  unzureichend  gewesen. 

Wir  dürfen  das  um  so  sicherer  behaupten,  als  der  Ver- 
gleich mit  der  ersten  der  beiden  Nieren  lehrt,  daß  ein  Ausfall 
von  Nierensubstanz  für  den  Eintritt  des  Wachstums  überhaupt 
nicht  nötig  ist,  daß  sich  auch  ohne  ihn  ein  Wachstum  in  der 
Niere  einstellen  kann,   das  nach  Größe  der  Zellen  und  Zahl 
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der  Mitosen  das  in  der  einen  Niere  nach  Entfernung  der  anderen 
eintretende  in  der  gegebenen  Zeit  weit  übertrifft. 

Wir  müssen  uns  also  fragen,  welcher  andere  Einfluß  von 
genügender  Stärke  die  Nieren  der  beiden  Tiere  in  einen  ähn- 
lichen Zustand  versetzt  hat,  wie  ihn  die  eine  Niere  nach  Ent- 
fernung der  anderen,  oder  der  Nierenstumpf  nach  Exstirpation 
eines  größeren  Stückes  der  Niere  aufweist. 

In  diesen  beiden  zum  Vergleich  herangezogenen  Beispielen 
fließt  das  Nierenblut  vermehrt  und  beschleunigt.  Dieser  Strömungs- 
charakter ist  also  in  unseren  beiden  gewachsenen  Nieren  eben- 
falls  anzunehmen  und  ergibt  sich  in  der  Tat  aus  der  Dehnung 
des  ganzen  Gefäßsystems  der  Niere  infolge  der  zweistündigen 
Unterbindung  der  Vene.  Die  Dehnung,  die  im  Präparat  be- 
sonders an  der  Erweiterung  der  in  der  Kaninchenniere  fast 
rein  bindegewebigen  Venen  mit  Sicherheit  nachzuweisen  ist, 
wirkt  im  Sinne  der  Herabsetzung  der  Widerstände. 

Diese  Herabsetzung  der  Widerstände  kann  freilich  nur  dann 
mit  einer  Beschleunigung  des  Blutstromes  verbunden  gewesen 
sein,  wenn  der  Nierenblutdruck,  soweit  er  von  der  Muscnlaris 
der  Gefäße  abhängt,  nicht  verringert  war.  Da  die  Muskel- 
arbeit der  Gefäße  vom  Gefäßnervensystem  abhängt,  so  muß 
dieses  also  nach  Lösung  der  Ligatur  seine  Reizbarkeit  noch 
besessen  oder  wieder  erhalten  haben;  die  normalen,  von  Blut 
und  Lymphe  aus  einwirkenden  Reize  der  Niere  konnten  unter 
dieser  Bedingung  so  angreifen,  daß  die  Blutströmung  in  der  er- 
weiterten Bahn  die  in  der  Norm  verwirklichten  Charaktere,  in 
bezug  auf  Schwankungen  der  Stärke  und  ähnliches,  wiedererhielt. 

Da  in  der  einen  Niere  Zerfall  von  Kanälchenepithel  ganz 
ausgeblieben,  in  der  anderen  nur  in  geringem  Umfang  ein- 
getreten ist,  da  in  beiden  Nieren  vermehrte  Lymphocyten  und 
Fett  vorhanden  sind,  so  dürfen  wir  daraus  schließen,  daß  dort 
der  Blutdruck  anfangs  gering,  hier  kurz  nach  Lösung  der 
Ligatur  etwas  stärker  gesunken  war;  an  dieses  Stadium  hat 
sich  also  die  Wiederkehr  der  Erregbarkeit  des  Nervensystems 
und  die  typische  Hyperämie  angeschlossen,  deren  Folge  die 
typische  Hyperplasie  war. 

Die  Folgen  der  zweistündigen  Venenunterbindung  sind  also 
mannigfaltig;    dies    ergibt   sich    aus  allen    bisher  mitgeteilten 
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Erfahrungen  znr  Genüge.  Die  beiden  Faktoren,  von  denen  die 
Wiederherstellung  des  lokalen  Blutdrucks  abhängt,  die  vom 
Nervensystem  abhängige  Muskelarbeit  der  Gefäße  und  die  Ge- 
samtelastizität, verhalten  sich  inkonstant  und  inkongruent  gegen- 
über dem  Eingriff.  Beide  entziehen  sich  der  Messung,  und  ein 
Schluß  aus  der  Weite  der  Arterien  im  Präparat  ist  mit  zu 
großen  Fehlerquellen  behaftet;  aus  unseren  Protokollen  geht 
nur  das  eine  mit  Sicherheit  hervor,  daß  ihre  anfängliche  maxi- 
male Erweiterung  bald  teilweise  oder  ganz  verschwindet;  welcher 
Grad  der  Muskelarbeit  und  des  elastischen  Rückstoßes  an  die 
Stelle  tritt,  entzieht  sich  dem  direkten  Nachweis. 

Wir  haben  noch  das  Fett  der  beiden  vorhergehenden 
Nieren  zu  besprechen.  Während  von  der  Niere  des  24.  Tieres 
im  Protokoll  nur  sehr  wenig  Fett  in  Kanälchen  erwähnt  ist, 
enthält  die  Niere  des  23.  Kaninchens,  von  der  wir  kein  Protokoll 
gegeben  haben,  in  den  unteren  gewundenen  Kanälchen  wenig 
Fett,  wärend  es  nach  der  Kapsel  zu  zunimmt,  doch  gibt  es  in 
allen  Schichten  völlig  fettfreie  Kanälchen.  In  der  Grenzzone 
wiegen  die  fettfreien  Kanälchen  vor,  im  tiefen  Mark  ist  wenig 
Fett,  in  Cylindem  viel. 

Dieses  Fett  führen  wir  auf  die  erste  Periode  des  herab- 
gesetzt gewesenen  Blutdruckes  zurück  und  dürfen  annehmen, 
daß  es  nicht  mehr  in  Vermehrung,  vielmehr  in  Rückbildung 
begriffen  war.  Hat  doch  die  Niere  des  24.  Tieres,  in  der  zer- 
fallene Kanälchen  vorkommen  und  demgemäß  in  der  ersten 
Periode  sicher  nicht  wenig  Fett  vorhanden  war,  am  6.  Tage 
kein  Fett  mehr,  während  am  3.  Tage  in  der  Niere  des  23.  Tieres 
noch  Fett  nachzuweisen  war.  Wie  verlangsamte  Strömung  der 
Blut-  und  LympUflüssigkeit  mit  Fettsynthese  verbunden  ist,  so 
fehlt  Fett,  oder  vorhandenes  schwindet  bei  vermehrter  und  be- 
schleunigter Durchströmung. 

Ein  Tier:  6  Tage. 

26.  Tier  (getötet). 

Masse:  L.  N.:  L.  3,7,  B.  1,3, 
R.  N.:  L.  3,4,  B.  1,5. 

Makroskopischer  Befund:  Es  befindet  sich  unter  der  Kapsel  ein  Blut- 
erguß (1  qcm  groß),  dazu  viele  kleinere.  Die  Venen  der  linken  Niere  sind 
weiter  als  auf  der  anderen  Seite.    Die  Grenzzone  ist  gelb  gestreift. 
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Mikroskopischer  Befund:  Der  Bluterguß  liegt  unter  der  leicht  ver- 
dickten Capsula  fibrosa  und  ist  von  der  Niere  getrennt  durch  einen  breiten 
Streifen  zellreichen  Bindegewebes.  Das  adventitielle  Bindegewebe  ist 
deutlich  vermehrt. 

Blutgefäße:  Die  Venen  sind  in  den  veränderten  zwei  Dritteln  sehr 
stark  erweitert  und  gefällt,  die  weißen  Blutkörperchen  sind  vermehrt.  Die 
Kapillaren  sind  außer  an  manchen  Stellen  nicht  auffällig  weit,  die  Lenko- 
cyten  sind  in  ihnen  nicht  vermehrt. 

Rinde:  Ein  zusammenhängendes  Drittel  des  Medianschnittes  durch 
die  ganze  Niere  weist  keine  Veränderungen  auf.  In  den  übrigen  zwei 
Dritteln  unterscheidet  sich  die  Rinde  in  folgendem: 

1.  Durch  eine  sehr  große  Anzahl  von  gewundenen  und  geraden 
Ranälchen  in  der  ganzen  Dicke  der  Rinde,  die  mit  einem  niedrigen  Epithel 
ausgekleidet  sind,  dazu  aber  dichtgedrängte,  zu  Gylindem  zusammen- 
hängende Kalkschollen  enthalten,  zwischen  denen  eine  große  Anzahl  von 
Epithelzellen  liegen,  teils  im  Anschluß  an  das  auskleidende  Epithel,  teils  frei. 

2.  Dadurch,  daß  die  übrigen  nicht  kalkhaltigen  Kanälchen  schmäler 
sind  als  in  dem  unveränderten  Drittel. 

3.  Dadurch,  daß  zwischen  den  Kanälchen  die  Kapillarkeme  sehr 
stark  an  Zahl  und  Größe  zugenommen  haben;  außerdem  ist  das  Nieren- 
bindegewebe vermehrt  an  Zellen  und  feinen  Collagenfasern,  an  den  Stellen 
mit  kalkhaltigen  Kanälchen  stärker,  als  zwischen  den  nicht  kalkhaltigen. 
In  Endothel-  und  Bindegewebszellen,  sowie  auch  in  Epithelzellen  spärliche 
Mitosen. 

Die  Grenzzone  verhält  sich  wie  die  darüber  gelegenen  Teile  der 
Rinde.  Unter  dem  veränderten  Teil  zeichnen  sich  zwei  mehrere  Quadrat- 
millimeter große  (infarctähnliche)  Stellen  dadurch  aus,  daß  die  meisten 
Kanälchen  kernlos  und  kalkfrei  sind,  und  auch  das  Zwischengewebe  die 
Kerne  verloren  hat.  Die  im  Bereich  dieser  Stellen  erhalten  gebliebenen 
Kanälchen  und  Kapillaren  haben  vergrößerte  Zellen,  das  Bindegewebe  ist 
daselbst  leicht  vermehrt.    Tiefes  Mark  unverändert. 

In  sämtlichen  Kanälchen  der  Rinde  und  Grenzzone  findet  sich  Fett 
in  zahlreichen  feinen  Tropfen.  Im  tiefen  Mark  ist  Fett  in  Cylindem  vorhanden. 

Wie  aus  dem  Protokoll  hervorgeht,  beschränken  sich  die 
Veränderungen  auf  scharf  begrenzte  zwei  Drittel  der  Niere; 
wir  sehen  darin  bestätigt,  daß  der  Eingriff  ohne  bleibende 
Folgen  für  einen  Teil  der  Niere  sein  kann. 

Auch  in  dieser  Niere  hat  eine  nicht  unbeträchtliche  Ver- 
mehrung von  Rindenepithelzellen  stattgefunden,  aber  nicht  in 
der  Form,  daß  die  Kanälchen  ein  typisches  Wachstum  erfahren 
hätten,  sondern  so,  daß  die  Epithelzellen  zwar  auch  als  aus- 
kleidende Lage  auftreten,  dazu  aber  noch  neugebildete  in  un- 
regelmäßiger Anordnung,  teils  kontinuierlich  zusammenhängend, 
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teils  freiliegend^  an  und  zwischen  KalkschoUen  zu  finden  sind, 
die,  der  Größe  und  Form  nach  Epitbelzellen  entsprechend,  als 
abgestoßene,  kernlos  gewordene  und  dann  verkalkte  Epithelzellen 
aufgefaßt  werden  müssen.  An  jenem  Epithel  sind  vereinzelte 
Mitosen  zu  finden ;  das  auskleidende  Epithel  dieser  Nicrengegend 
ist  aber  nicht  etwa  vergrößert,  wie  bei  den  zwei  vorigen  Nieren, 
vielmehr  nicht  unbeträchtlich  verschmälert,  schmäler,  als  das 
einer  normalen  Niere;  gleichzeitig,  und  dies  ist  ein  weiterer 
Unterschied  gegen  die  zwei  vorhergehenden  (und  alle  bisherigen) 
Nieren,  ist  in  diesen  zwei  Dritteln  das  Bindegewebe  einschließ- 
lich der  EapillarendothelzeUen  vermehrt,  seine  Kerne  und  Zellen 
sind,  im  Gegensatz  zum  Kanälchenepithel,  stark  vergrößert,  und 
auch  an  ihnen  sind  Mitosen  zu  finden. 

Die  stattgehabte  Hyperplasie  des  Nierengewebes  ist  keine 
typische,  auf  eine  typische  Hyperämie  zurückzuführende,  wie 
aus  dem  starken  Grad  der  Bindegewebsvermehrung  und  dem 
Charakter  der  Epithelhyperplasie,  die  die  Vergrößerung  der 
Zellen  vermissen  läßt  und  mit  Desquamation  verbunden  ist, 
erhellt.  Die  aus  der  besonders  starken  Erweiterung  und 
Füllung  der  Venen  nur  dieser  Gegend  zu  erschließende  Hyper- 
ämie hatte  also  einen  atypischen  Charakter;  es  ist  daher 
auf  eine  relativ  zur  typischen,  mit  Beschleunigung  einher- 
gehenden Hyperämie  verlangsamte  Strömung  des  Kapillar- 
blutes in  der  erweiterten  Strombahn  zu  schließen,  die  auf  eine 
Verminderung  des  arteriellen  Druckes,  eine  Folge  der  Ligatur, 
zurückzuführen  ist.  Mit  der  herabgesetzten  Reizbarkeit  der 
Gefäßnerven  des  Gebietes,  die  diesem  Sinken  des  Blut- 
drucks zugrunde  liegt,  ist  ohne  Zweifel  ein  gleichmäßiger, 
Schwankungen,  wie  sie  die  normale  Nierenctrculation  darbietet, 
nicht  aufweisender  Strömungscharakter  verbunden  gewesen. 

Auf  diese  Hyperämie,  als  ein  vermittelst  der  verstärkt  aus- 
tretenden Flüssigkeit  vermehrtes  Material  an  das  Gewebe  heran- 
führendes Moment,  führen  wir  die  Zunahme  an  Gewebsbestand- 
teilen,  auf  den  abnormen  Charakter  der  Hyperämie,  im  Vergleich 
mit  der  normalen  und  der  in  typischer  Form  gesteigerten  Durch- 
strömung, das  abnorme  Verhalten  des  Gewachsenen  zurück. 

In  der  nicht  vergrößerten  Niere  des  nach  7^  Tagen  ge- 
storbenen 26.  Tieres  sind  zum  ersten  Male  an  keiner  Stelle  weder 
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der  Rinde  noch  des  Markes  kernlose  Eanälchen  vorhanden. 
Als  Folgen  des  voraufgegangenen  Eingriffs  findet  sich  etwas 
stärkerer  Blutgehalt  der  linken  Niere  und  Anhäufung  von 
Lymphocyten  in  der  Umgebung  der  Venen.  In  der  Grenzzone, 
zwischen  Bündeln  völlig  unveränderter  Kanälchen  mit  unver- 
ändertem Zwischengewebe,  sind  im  Bereich  von  Eanälchen- 
bündeln,  die  mit  jenen  annähernd  regelmäßig  abwechseln,  die 
Bindegewebsfasern  leicht  vermehrt,  während  am  Epithel  dieser 
Stellen  keine  Verschmälerung  festzustellen  ist,  und  nichts  dafür 
spricht,  daß  eine  Periode  epithelialer  Hyperplasie  vorher- 
gegangen ist. 

Dieser  Befund  ist  also  an  demselben  Ort,  in  derselben 
Ausdehnung  und  Anordnung  aufgetreten,  wie  bei  den  meisten 
vorhergehenden  Tieren  der  Kemschwund  und  die  zugehörigen 
Zellplasmaveränderungen,  nämlich,  wie  wir  früher  auseinander 
gesetzt  haben,  im  Kapillargebiet  von  Yasa  efferentia  der  unter- 
sten Glomeruli. 

Dem  Auftreten  des  CoUagens  in  einer  Niere  nach  einem 
Eingriff,  der,  wie  aus  der  Lymphocjrtenanhäufung  zu  schließen, 
auch  in  dieser  Niere  eine  Verminderung  des  Blutdrucks  her- 
beigeführt hat,  an  einem  Orte,  der,  wie  wir  gesehen  haben, 
dieser  Beeinflussung  besonders  ausgesetzt  ist,  liegt  eine  leichte 
Abnahme  des  Blutdrucks  in  den  zugehörigen  Vasa  efferentia 
zugrunde,  infolge  deren  auch  die  Lymphe  verlangsamt  fließt 
so  daß  aus  gelösten  Stoffen  dieser  das  ungelöste  Collagen  entsteht. 

Ein  Tier:  10^  Tage. 

27.  Tier  (getötet). 

Maße:  L.  N.:  L.  2,6,  B.  1,1, 
R.N.:  L.  3,0,  B.  1,5. 

Makroskopischer  Befund:  Der  größte  Teil  der  Marksubstanz  ist  von 
einem  weißen  hifarct  eingenommen.  Die  Venen  der  Rinde  sind  sehr  stark 
erweitert  und  gefüllt 

Mikroskopischer  Befund:  Die  Kapsel  und  das  adventitielle  Binde- 
gewebe sind  stark  an  Fasern  vermehrt. 

Die  Venen  sind  weit  und  ihre  bindegewebige  Wand  ist  verdickt,  die 
Arterienmuscularis  ist  anscheinend  verdickt,  die  Kapillaren  sind  nicht 
erweitert. 

Die  gewundenen  und  geraden  Kanälchen  sind  in  der  ganzen  Dicke 
der  Rinde  leicht  erweitert;  ihr  Epithel  ist  an  den  erweiterten  Stellen 
leicht  abgeflacht.    Die  Kerne   fallen   durch  Größe  und  ihre  große  Zahl 
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auf.  Kalk  ist  in  der  Rinde  und  im  Mark  vorhanden,  und  zwar  vorwiegend 
in  der  obersten  Zone,  zum  Teil  als  verkalkte  Kanälchen,  zum  Teil  als 
Cylinder.  Nicht  ganz  selten  sieht  man,  besonders  in  Markstrahlen,  um 
verkalkte  Cylinder  die  Epithelzellen  vergrößert  und  mit  vergrößerten 
Kernen  versehen.  In  anderen  Kanälchen  befindet  sich  außerdem  noch 
ein  Ring  von  Zellen,  die  flacher  sind  und  nach  innen  liegen,  so  daß  ein 
zweischichtiges  Epithel  besteht.  In  anderen  Kanälchen  sieht  man  das 
Lumen  zum  Teil  mit  Kalk  ausgefüllt,  zum  anderen  Teile  mit  einer  Zell- 
plasmamasse, in  der  K^me  zerstreut  sind ;  sie  kann  sich  fortsetzen  in  das 
kubische  Epithel  eines  Kanälchens. 

Das  Bindegewebe  ist  in  der  ganzen  Niere  (mit  Ausnahme  der  In- 
farcte)  vermehrt,  und  zwar  sind  die  Kanälchen  durch  feine  Fasern  ge- 
trennt, am  stärksten  im  Bereiche  der  Markstrahlen,  am  wenigsten  zwischen 
den  untersten  gewundenen  Kanälchen.  Zwischen  den  Fasern  befinden 
sich  große  Spindelzellen  und  zellplasmareiche,  groß-  und  vielkernige  Ka- 
pillaren. Die  Glomeruli  haben  eine  leicht  rötliche  Farbe  angenommen 
(Zunahme  an  Collagen),  sonst  sind  sie  unverändert. 

Der  Infarct  liegt  in  der  Marksubstanz;  sein  Zentrum  schließt  sich 
an  die  Grenzzone  an,  die  sich  verhält  wie  die  Rindensubstanz.  Das 
Zentrum  ist  kernlos  oder  enthält  Schatten  von  Kernen  und  spärliche 
Chromatinkömchen.  Die  Anordnung  der  Kanälchen  ist  stark  verwischt, 
eine  Leukocytenzone  fehlt  völlig.  Es  erstrecken  sich  in  das  Zentrum 
hinein  auf  eine  Strecke,  ungefähr  so  breit  wie  das  Grenzgebiet,  Kapillaren 
und  Kanälchen  aus  großen,  langen,  zell plasmareichen  Zellen,  und  zwar 
nur  an  der  Basis,  nicht  an  den  Seiten  des  Infarcts.  Die  kernlosen  Kanäl- 
chen des  Infarcts   setzen  sich  in  die   kernhaltigen  der  Grenzzone  fort. 

In  der  Rinde  enthalten  die  Schaltstücke  und  andere  Schlingen  viel 
Fett.  Im  Marke  weit  mehr  Fett  in  unregelmäßiger  Verteilung  in  den 
Kapillarzellen,  in  den  Spindelzellen  des  Zwischengewebes  und  in  den 
meisten  Kanälchen. 

Die  kernlosen  Kanälchen  des  Infarcts  enthalten  kein  Fett  oder 
nur  Spuren  davon.  In  den  kernhaltigen  Teilen  an  der  Peripherie  des  In- 
farcts, und  zwar  in  den  Zellen  von  Kapillaren  und  Kanälchen  und  zwischen 
denselben  in  Spindelzellen,  ist  Fett  vorhanden. 

Die  Niere  dieses  Tieres  ist  durch  einen  sehr  großen  Mark- 
infarct  ausgezeichnet,  während  in  der  Rinde  der  Zerfall 
von  Kanälchen  sehr  gering  gewesen  ist.  Wenn  wir  auch  die 
in  diesem  Gegensatz  sich  ausdrückende  Selbständigkeit  der 
einzelnen  Gefäßgebiete  der  Niere  gegenüber  dem  stets  gleichen 
Eingriff  schon  oft  festgestellt  haben,  so  gewinnt  er  hier  eine 
besondere  Bedeutung,  weil  durch  den  Markinfarct  die  Ent- 
leerung des  Transsudates  aus  den  Rindenkanälchen  verhindert 
war,  und  weil  infolge  der  Undurchgängigkeit  der  Markgefäße 
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die  Rinde  eine  beträchtlich  vermehrte  Menge  von  Blut  erhalten 
mußte,  Folgen,  die  sich  bei  den  bisherigen  kleinen  Mark- 
infarcten  nur  in  sehr  geringem  Maße  einstellen  konnten. 

Die  verkalkten  Kanälchen  in  der  obersten  Zone  der  Rinde 
beweisen,  wie  wir  dies  früher  erörtert  haben,  daß  korz  nach 
Lösung  der  Ligatur  im  äußersten  Teil  der  Rinde  die  Durchströmnng 
unter  vermindertem  Druck  stattgefunden  hat.  Daß  die  übrigen 
Kanälchen  leicht  erweitert  und  ihr  Epithel  entsprechend  niedrig 
geworden  ist,  verstehen  wir  aus  dem  Ausfall  der  Markkanäl- 
eben;  was  aber  in  einer  gewöhnlichen  hydronephrotischen 
Niere  vermißt  wird,  ist  der  Umstand,  daß  das  Epithel  durch 
Zellplasmareichtum  und  Kerngröße  auffällt,  also  in  seiner  regel- 
rechten Lage  hyperplastisch  geworden  ist;  da  Mitosen  zur  Zeit 
der  Tötung  nicht  vorhanden  waren,  so  darf  angenommen  werden, 
daß  dieser  typische  Wachstumsvorgang  nicht  mehr  im  Fort- 
schreiten war. 

Diesen  Befund  haben  wir  in  einem  früheren  Beispiel  durch 
eine  typische  Hyperämie  so  erklärt,  daß  in  dem  betreffenden 
Gefäßgebiet  die  Nerven  der  Arterienmuskulatur  ihre  Reizbar- 
keit wiedergewonnen  hatten,  und  der  Abfluß  des  Blutes  durch 
die  Erweiterung  der  Venen  erleichtert  worden  war.  Da  sieh 
aus  der  Beschaffenheit  des  Infarctes  sein  Alter  eipbt,  so  ist 
der  Ausfall  der  Markgefäße  schon  früh  in  dem  Sinne  wirksam 
gewesen,  daß  mehr  Blut  in  der  Rinde  floß,  und  zwar  be- 
schleunigt. 

Dieser  Umstand  ist  namentlich  auch  deswegen  von  Bedeu- 
tung, weil  in  dieser  Niere  der  Rindenblutstrom  einen  besonderen, 
wenn  auch  gering  anzuschlagenden  Widerstand  zu  überwinden 
hatte,  den  der  ausgedehnten  Hamkanälchen,  einen  Widerstand, 
der  naturgemäß  am  stärksten  auf  die  Venen  als  die  Orte  des 
geringsten  Druckes  wirken  mußte,  der  aber  durch  den  ge- 
steigerten Zufluß  überwunden  werden  konnte. 

Es  wird  also  aus  diesen  Überlegungen  verständlich,  daß 
in  einem  großen  Teil  der  Rinde  trotz  des  Hydronephrose- 
einflusses  eine  typische  Hyperplasie  aufgetreten  ist. 

In  anderen  kleinen  Gefäßgebieten,  denen  wir  uns  jetzt 
zuwenden,  ist  der  Charakter  der  Hyperämie  nicht  typisch  ge- 
wesen.   Wir  finden  hier  die  atypische  Epithelvermehrung  neben 
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Bindegewebszunahme ;  zum  Verständnis  weisen  wir  auf  die 
frühere  Darlegung  hin,  wo  wir  eine  verlangsamte  und  ver- 
gleichmäßigte Strömung  als  Ursache  des  gleichen  Vorganges 
abgeleitet  haben. 

Auch  in  den  übrigen  Teilen  der  Rinde  mit  den  vorhin 
beschriebenen,  auf  typischer  Hyperplasie  bei  Hydronephrose 
beruhenden  Veränderungen  ist  das  Bindegewebe  vermehrt,  und 
zwar  erst  sehr  leicht. 

Wir  werden  dieser  Bindegewebshyperplasie  in  den  späteren 
Nieren  noch  sehr  oft  begegnen  und  sehen,  daß  .sich  später 
zu  ihr  eine  Parenchymabnahme  gesellt.  Es  wird  dann  noch 
mehr  zur  Begründung  angeführt  werden,  daß  diesem  Vorgang 
ein  Sinken  des  Blutdrucks  auf  Grund  einer  Abnahme  der  Ge- 
fäßnervenreizbarkeit  zugrunde  liegt,  so  daß  in  der  daneben 
noch  durch  Verlust  an  Elastizität  erweiterten  Blutbahn  das 
Blut  verlangsamt  und  vergleichmäßigt  strömt;  dieser  Strö- 
raungscharakter  war  also  zur  Zeit  der  Tötung  aus  dem  vor- 
hin besprochenen  der  typischen  Hyperämie  hervorgegangen, 
und  es  ist  im  Rückblick  auf  die  früheren  Beobachtungen  zu 
betonen,  daß  in  dem  tiefsten  Teil  der  Rinde,  als  am  Ort 
des  im  Vergleich  mit  dem  oberen  Teile  höheren  Blutdrucks, 
die  überhaupt  geringfügige  Bindegewebshyperplasie  am  gering- 
sten ist. 

Es  bleibt  nun  noch  die  Grenzzone,  die  gleichzeitig  das 
Grenzgebiet  des  Infarcts  bildet,  und  in  der  Hyperplasie  des 
erhalten  Gebliebenen  eingetreten  ist,  zu  besprechen  übrig,  und 
die  besondere  Eigentümlichkeit,  daß  auch  im  Zentrum  des  In- 
farcts, wo  das  sonst  durchaus  vermißt  wird,  eine  Anzahl  Ka- 
pillaren nicht  nur  unversehrt  geblieben,  sondern  auch  hyper- 
plastisch geworden  sind.  Im  Rahmen  unserer  übrigen  Be- 
obachtungen und  Schlußfolgerungen  erklärt  sich  das  aus  der 
Drucksteigerung  infolge  Ausfalles  eines  ungewöhnlich  großen 
Teiles  des  Stromgebietes;  haben  wir  ihn  vorhin  nur  für  die 
Wachstumsvorgänge  in  der  Rinde  verwertet,  so  ist  dieser  Ein- 
fluß doch  in  der  gesamten  durchströmt  gebliebenen  Blutbahn 
wirksam  gewesen  und  hat  im  Sinne  einer  Mehrzufuhr  von  An- 
lagerungsmaterial zu  dem  durch  die  Beziehung  zum  Blut  er- 
halten gebliebenen  Gewebe  gewirkt. 
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2  Tiere:  12—14  Tage. 

28.  Tier:  12  Tage  (getötet). 

Maße:  L.N.:  L.3,7,  B.  1,7, 
R.N.:  L.3,6,  B.  1,6. 

Mikroskopischer  Befund:  Die  Niere  ist  unverändert,  abgesehen  von 
einer  geringen  Lymphocyten Vermehrung  in  der  Umgebung  der  Venen. 
Der  Vergleich  mit  der  rechten  Niere  ergibt  etwas  stärkere  FuDnng  der 
Venen  in  der  linken. 

Sehr  geringe  Spuren  von  feintropfigem  Fett  an  wenigen  Stellen. 

Diese  Niere  ist  eine  von  den  sehr  wenigen,  bei  der  der 
Eingriff,  der  in  anderen  sehr  schwere  Folgen  gehabt  hat,  fast 
ohne  Wirkung  gewesen  ist.  Die  einzigen  Veränderungen  be- 
stehen in  der  Lymphocytenvermehrung  und  in  äußerst  geringer 
Fettvermehrung,  auf  deren  Ursachen  wir  schon  früher  einge- 
gangen sind. 

In  den  nicht  vergrößerten  Nieren  des  30.  Tieres  (13  Tage) 
und  des  31.  Tieres  (15  Tage)  finden  wir  das  Bindegewebe  ver- 
mehrt; an  denselben  Stellen  ist  das  Parenchym  nicht  oder 
mindestens  nicht  sicher  nachweisbar  verschmälert. 

Die  Orte,  an  denen  das  Bindegewebe  sehr  leicht  vermehrt 
ist,  sind  die  Capsula  fibrosa  und  die  Adventitia  der  Gefäße,  die 
gesamte  Rinde  und  Bündel  von  Grenzzonenkanälchen,  während 
im  Bereich  der  dazwischen  gelegenen  Bündel  und  im  tiefen 
Mark  die  Bindegewebsvermehrung  ausgeblieben  ist. 

Wie  bei  zahlreichen  früheren  Tieren,  sehen  wir  das  Hilus- 
fettgewebe  in  lockeres,  zellreiches  Bindegewebe  umgewandelt 
und  Lymphocyten  in  der  Umgebung  der  Gefäße  angehäuft.  Es 
ist  nur  wenig  Fett  in  geraden  Kanälchen  der  Rinde  vorhanden. 

Die  durch  die  Lokalisation  angezeigte  Beziehung  der  den 
aufgeführten  Befunden  in  den  zwei  Nieren  zugrunde  liegenden 
Vorgänge  zu  einem  bestimmten  Charakter  der  Blutströmung 
haben  wir  bei  einigen  der  vorhergehenden  Nieren  berührt,  und 
kommen  darauf  gleich  wieder  zu  sprechen.  Er  hat  sich  im 
Gesamtstromgebiet  der  Niere  eingestellt  mit  Ausnahme  dessen 
der  Vasa  recta  vera,  die  nach  dem  Eingriff  völlig  zur  Nonn 
zurückgekehrt  sind. 

Tier  29:  14  Tage  (gestorben). 

Die  leicht  verkleinerte  Niere  enthält  vier  weiße  Markinfarcte, 
ihre  Kapsel  und  das  adventitielle  Bindegewebe  sind  verdickt. 
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Die  Hauptveränderung  besteht  in  einer  Vermehrung  des 
Bindegewebes  und  Kanälchenverschmälerung  an  denselben  Orten, 
und  zwar  in  größeren,  die  ganze  Rinde  betreffenden  keilförmigen 
Gebieten,  d.  h.  Gefäßbezirken.  Es  wird  daraus  also  die  Beziehung 
dieser  beiden  parallel  verlaufenden  Veränderungen  zu  einer  Än- 
derung der  Blutströmung  ersichtlich,  bei  der  die  veränderte 
Bewegung  und  Menge  des  KapUlarblutes  und  die  veränderte 
Beziehung  der  Lymphe  zum  Gewebe  zwei  Vorgänge  einander 
entgegengesetzter  Art  bewirkt:  die  Vermehrung  des  Binde- 
gewebes und  die  hier  zum  ersten  Male  deutliche  Abnahme  des 
Parenchyms.  Wir  haben  bereits  angegeben  und  wiederholen 
es  hier,  daß  eine  Verlangsamung  und  Vergleichmäßigung  der 
Strömung  in  der  erweiterten  Blutbahn  geeignet  ist,  die  Hyper- 
plasie des  Bindegewebes  zu  erklären,  während  das  Parenchym 
auf  Grund  der  starken  Abweichung  des  Strömungscharakters 
von  dem  der  normalen  Niere  zukommenden  unter  demselben 
Einfluß  abnimmt. 

Als  eine  wichtige  Stütze  für  diese  Auffassung  ist  die  Lo- 
kalisation der  gleichen  Veränderungen  an  anderen  umschriebe- 
nen Stellen  der  Niere  anzusehen:  der  Ort,  an  dem  wir  früher 
meistens  weder  Zerfall  noch  Fett  haben  auftreten  sehen, 
nämlich  das  Gebiet  der  untersten  gewundenen  Eanälchen,  ist 
unverändert,  von  Bindegewebsvermehrung  freigeblieben,  und 
nur  die  höheren  Schichten  der  Rinde  weisen  vermehrtes  Binde- 
gewebe und  verschmälerte  Kanälchen  auf.  Und  wie  wir  in 
bezug  auf  das  Auftreten  der  zerfallenen  Kanälchen  und  des 
Fettes  gesehen  haben,  daß  eine  Abwechslung  in  der  Grenz- 
zone mit  unveränderten  Kauälchen  vorhanden  war,  so  sehen 
wir  auch  hier  abwechselnd  Bündel  mit  stark  und  solche  mit 
gar  nicht  oder  leicht  vermehrtem  Bindegewebe. 

Eine  Eigentümlichkeit  dieser  Niere  ist,  daß  an  seltenen 
Stellen  in  der  Rinde  die  mittlere  Schicht  von  starker  Binde- 
gewebsvermehrung und  Parenchymverminderung  betroffen, 
während  die  unterste  und  oberste  Schicht  frei  von  Ver- 
ändeningen  geblieben  ist.  Die  Abweichung  von  dem  gewöhn- 
lichen Verhalten  besteht  darin,  daß  die  Veränderung  das  Gebiet 
der  obersten  Vasa  efferentia  freiläßt,  während  wir  uns  über 
das  Ausbleiben  im  Gebiet  der  untersten  Vasa  efferentia  als  ein 
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häufiges  Vorkommnis  nicht  zu  wundern  brauchen.  Da  es  sich 
auch  hier  um  Gefäßgebiete  handelt,  in  denen  die  Ver- 
änderung aufgetreten  ist,  wie  denn  nach  unseren  sämtlichen 
früheren  Erfahrungen  die  Lokalisation  der  Veränderungen  ganz 
mit  Gefäßgebieten  zusammenfällt,  so  schließen  wir  aus  unserer 
Beobachtung,  daß  sich  die  in  Bindegewebsvermehrung  und  Par- 
enchym Verminderung  bestehenden  Folgen  des  Eingriffs  ausnahms- 
weise auf  eine  Gruppe  von  Vasa  efferentia  beschränken  können. 

Die  vier  Markinfarcte  stimmen  im  ganzen  überein  mit  dem 
vom  28.  Tier  (10|  Tage);  der  einzige  Unterschied  ist,  daß  rings 
um  die  Infarcte  herum  eine  einige  Kanälchen  breite  Zone  leicht 
vermehrten  Bindegewebes  vorhanden  ist,  in  dessen  Bereiche 
die  Eanälchen  leicht  verschmälert  sind.  Daselbst  besteht  eine 
im  Präparat  geringe  kapilläre  Hyperämie,  die  wir  als  Quelle 
des  Gewachsenen  ansehen,  und  deren  atypischem  Charakter 
wir  die  Abnahme  des  Parenchyms  zuschreiben.  Während  über 
die  Entstehung  dieser  kapillären  Hyperämie  wenig  Bestimmtes 
anzugeben  und  nur  ihre  Beziehung  zum  Infarct  festzuhalten 
ist,  ist  besonders  ihr  kapillärer  Charakter  zu  betonen,  der  sie 
im  Gegensatz  zu  der  in  ganzen  Gefäßgebieten  eintretenden 
Hyperämie  stellt. 

Das  Fett  nimmt  von  den  oberen  Schichten  der  Rinde  an. 
wo  seine  Menge  gering  ist,  ab,  ist  in  den  untersten  gewundenen 
Kanälchen  nur  sehr  spärlich,  und  nicht  einmal  in  sämtlichen 
zu  finden,  dagegen  enthalten  die  Markstrahlen  viel  Fett.  Auch 
die  vermehrten  Bindegewebszellen  enthalten  Fett.  In  der  Grenz- 
zone stoßen  wir  wieder  auf  die  Abwechslung  von  Bündeln  sehr 
fettreicher  Kanälchen  mit  fettfreien. 

Diese  Lokalisation  des  Fettes  ist  die  schon  oft  beschriebene 
und  erläuterte. 

4  Tiere:  30:  15  Tage,  31:  17  Tage,  32:  19  Tage,  33: 
21  Tage  (alle  getötet). 

Die  Gruppe  umfaßt  Nieren  von  15 — 21  Tagen,  es  handelt 
sich  um  Nieren  mit  geringer  Veränderung,  fast  ausschließlich 
in  leichter  Bindegewebsvermehrung  und  sehr  geringfügiger 
Parenchymverschmälerung  an  bestimmten  Orten  bestehend. 

Von  der  Niere  des  1 .  Tieres  (30  :  15  Tage),  die  ganz  leicht 
verkleinert  ist,  ist  der  größte  Teil  unverändert,  nur  daß  die 
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Bindegewebsfasern  in  der  Rinde  und  in  einigen  Bündeln  in  der 
Grenzzone  eben  merklich  verdickt  sind.  Etwas  stärker  ist  das 
Bindegewebe  vermehrt  in  der  obersten  Zone  der  Rinde,  wo  es 
Markstrahlenkanälchen  mit  zahlreichen  Kalkschollen  einschließt, 
deren  Epithelzellen  vergrößert  und  vermehrt  sind.  An  diesen 
Orten  etwas  stärkerer  Bindegewebsvermehrung  befindet  sich 
Fett  in  sämtlichen  vorhandenen  Zellen.  Alle  diese  Befunde 
erklären  sich  aus  dem  Vorhergehenden. 

Die  zweite  Niere  aus  dieser  Gruppe  (31:  17  Tage)  ist 
ebenfalls  leicht  verkleinert,  und  die  Venen  und  die  Kapillaren 
sind  leicht  erweitert  und  gefüllt.  Die  Wände  der  Kapillaren 
sind  in  der  ganzen  Rinde  und  in  Bündeln  der  Grenzzone  mit 
Collagenfasern  umgeben.     Fett  fehlt. 

Beim  dritten  Tiere  (32:  19  Tage),  dessen  Niere  ebenfalls 
verkleinert  ist,  finden  sich  um  die  weiten  Venen  Lymphocyten 
angehäuft.  Das  Bindegewebe  in  dieser  Niere  ist  im  Unterschied 
zu  den  Nieren  der  beiden  vorigen  Tiere  zwischen  den  ver- 
schmälerten Kanälchen  stark  vermehrt,  ohne  Beteiligung  der 
Glomeruli.  Dabei  sind  wieder  die  untersten  gewundenen 
Kanälchen  und  hier  und  da  etwas  höher  gelegene  unverändert 
geblieben,  und  in  ihrem  Bereiche  hat  das  Bindegewebe  nicht 
zugenommen. 

In  der  Grenzzone  ist  in  Bündeln  von  Kanälchen  das  Binde- 
gewebe leicht  vermehrt,  während  dazwischen  gelegene  Bündel 
und  das  tiefe  Mark  unverändert  geblieben  sind.  In  sämtlichen 
unveränderten  Teilen  der  Niere  fehlt  das  Fett,  das  an  den 
Orten  mit  vermehrtem  Bindegewebe  aufgetreten  ist. 

In  der  Niere  des  vierten  Tieres  (33:  21  Tage)  handelt  es 
sich  wieder  allein  um  Vermehrung  des  Bindegewebes  und  Ver- 
schmälerung  der  Kanälchen,  während  kernlose  Kanälchen  fehlen. 
Die  Lokalisation  ist  im  ganzen  typisch,  und  zwar  so,  daß  die 
genannten  Veränderungen  zu  finden  sind  überall  in  der  obersten 
Zone,  außerdem  ah  einigen  Stellen  durch  die  ganze  Dicke  der 
Rinde  hindurch,  schließlich  auch  im  Bereich  einzelner  ge- 
wundener Kanälchen,  die  in  allen  Schichten  der  Rinde  liegen 
können;  in  der  Grenzzone  in  Bündeln  abwechselnd  mit  binde- 
gewebsfreien.  Außerdem  sind  die  Kapillarwände  in  der  ganzen 
Niere  nach  van  Gieson  rot  gefärbt,  es  ist  also  Collagen  in 
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ihnen  aufgetreten.    Fett  ist  in  Zeilen  nicht  vorhanden,  dagegen 
enthalten  Cylinder  im  Marke  Fett. 

Zu  diesen  vier  Nieren  ist  also  zusammenfassend  zu  be- 
merken, daß  die  Bindegewebsvermehrung  und  die  Kanälchen- 
verschmälerung  in  verschiedenem  Maße,  aber  im  ganzen  in 
typischer  Lokalisation  aufgetreten  sind,  und  an  denselben  Orten 
das  Fett,  —  abgesehen  vom  zweiten  Tiere,  dessen  Niere  fettfrei 
ist.  Wie  bei  einigen  vorhergehenden  Tieren,  sind  drei  von 
diesen  Nieren  gleichmäßig  leicht  verkleinert,  was  bei  der  Zu- 
sammensetzung der  Niere  vorwiegend  ans  Parenchym  auf  die 
leichte  Abnahme  desselben  zu  beziehen  ist. 

Alle  diese  Befunde:  Bindegewebsvermehrung,  Kanälchen  Ver- 
minderung, Auftreten  von  Fett,  haben  wir  schon  früher  erörtert. 

Ein  Befund  an  dem  vierten  Tiere  bedarf  nur  einer  kurzen 
Erwähnung,  nämlich,  daß  die  Niere,  als  einzige  aus  der  späteren 
Zeit,  vergrößert  statt  verkleinert  ist: 

Maße:  L.  N.:  L.  3,4,  B.  1,6, 
R.  N.:  L.  3,1,  B.  1,5. 

Der  Vergleich  zwischen  beiden  Nieren  ergibt  zugunsten 
der  linken  Niere  einen  stärkeren  Blutgehalt,  den  wir  als  Nach- 
wirkung der  Unterbindung  auffassen  und  früher  besprochen 
haben,  ferner  eine  etwas  stärkere  Weite  der  Kanälchen,  für 
die  eine  Ursache,  außer  dem  gleich  zu  erwähnendem  Wachs- 
tum, nicht  ersichtlich  ist,  schließlich  ist  an  Stellen,  wo  das  Binde- 
gewebe nicht  vermehrt  ist,  eine  beträchtlichere  Größe  des 
Epithels  durch  Messung  festgestellt. 

Es  ist  also  darauf  zu  schließen,  daß  an  diesen  Orten, 
d.  h.  im  Bereich  dieser  Gefäßgebiete,  ein  typisches  Wachstum 
stattgefunden  hat,  wie  wir  das  bei  einigen  früheren  Tieren  nacli- 
ge wiesen  und  erklärt  haben. 

Sechs  Tiere :  24—45  Tage  (alle  getötet). 

34.  Tier:  24  Tage. 
Maße:  L.  N.:  L.  2,8,  B.  1,5, 
R.  N.:  L.  2,9,  B.  1,6. 

Makroskopischer  Befund:  Im  oberen  Teile  der  Marksubstanz  mehrere 
graue  Flecke.  Gegen  den  einen  Pol  hin  findet  sich  eine  muldenförmige 
Vertiefung,  die  3  mm  im  Durchmesser  hat,  und  deren  Grund  ungefähr  in 
der  Mitte  der  Rinde  liegt. 
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Mikroskopischer  Befand:  Das  Kapselbindegewebe  ist  leicht  vermehrt. 
Die  Niere  ist  größtenteils  unverändert,  abgesehen  davon,  daß  die  Gollagen- 
fasem  stellenweise  leicht  vermehrt  sind.  Im  Grande  der  erwähnten  Mulde 
ist  durch  die  ganze  Rinde  und  den  zugehörigen  Teil  der  Marksubstanz 
das  Bindegewebe  stark  an  Fasern  und  Zellen  vermehrt  und  schließt  in 
der  Rinde  verschmälerte  Kanälchen  und  unveränderte  Glomeruli  ein. 
Die  Vermehrung  des  Bindegewebes  ist  in  der  Marksubstanz  stärker  als  in 
der  Rinde.  Die  eben  beschriebene  Stelle  ist  scharf  begrenzt.  In  der  Nähe 
dieser  Stelle  befinden  sich  auf  beiden  Seiten,  getrennt  durch  unverändertes 
Niefengewebe,  mehrere  kleinere  Stellen  mit  denselben  Veränderungen. 

Fett:  In  der  Rinde  befindet  sich  kein  Fett.  Im  Marke  ist  an  den 
Orten  des  vermehrten  Bindegewebes  Fett  vorwiegend  in  Gylindem,  daneben 
etwas  in  einigen  Bindegewebszellen  vorhanden.  In  der  übrigen  Niere  ent- 
halten im  Marke  wenige  Gylinder  Fett. 

Von  dieser  leicht  verideinerten  Niere  ist  nur  hervorzuheben, 
daß  die  Veränderung,  nämlich  Bindegewebsvermehrung  und 
Parenchymabnahme,  scharf  begrenzte  Teile  des  Organs  betroffen 
hat,  die  wir  nach  dem  Gesagten  als  Gefäßgebiete  auffassen, 
in  denen  der  früher  erörterte  abnorme  Charakter  der  Durch- 
strömung mit  Blut  eingetreten  ist. 

35.  Tier:  25  Tage. 

Maße:  L.  N.:  L.  2,8,  B.0,6, 
R.  N.:  L.  3,0,  B.  1,5. 

Mikroskopischer  Befund:  Die  Capsula  fibrosa  ist  leicht  verdickt  und 
das  adventitielle  Bindegewebe  leicht  vermehrt.  Das  Hilusfettgewebe  ist 
oedematös,  nur  stellenweise  ist  in  ihm  etwas  Fett  vorhanden. 

Blutgefäße:  Die  Venen  sind  stark  erweitert  und  gefüllt,  die  Arterien 
sind  etwas  weit,  die  Muscularis  ist  anscheinend  verdickt.  Die  Glomeruli 
sind  sämtlich  stark  mit  Blut  gefüllt.  Die  Kapillaren  der  Rinde  fallen  nur 
stellenweise  durch  Weite  auf.  Die  Grenzzone  und  das  tiefe  Mark  sind  in 
den  bindegewebsreicheren  Teilen  blutreich. 

Bindegewebe:  Auf  der  Hauptschnittfläche  sind  ungefähr  zwei  Drittel 
der  Nierensubstanz  mit  besonders  stark  vermehrtem  Bindegewebe  versehen 
und  liegen  unter  dem  Niveau  der  übrigen  Teile  und  einiger  bindegewebs- 
ärmeren,  kanälchenreicheren.  An  diesen  vorspringenden  Stellen  ist  das 
Bindegewebe  leicht  vermehrt,  und  zwar  zwischen  Markstrahlen  und  ge- 
wundenen Kanälchen,  die  verschmälert  eingeschlossen  sind.  Dazwischen 
sind  unregelmäßig  verstreut  gewundene  Kanälchen  vorhanden,  zwischen 
denen  das  Bindegewebe  nicht  vermehrt  ist. 

Der  bindegewebsreichere  Teil  besteht  vorwiegend  aus  faserreichem 
Bindegewebe  und  schließt  äußerst  schmale  Zellreihen  ein,  die  an  ihrer 
Verlaufsrichtung  als  gewundene  und  gerade  Kanälchen  erkannt  werden 
können.     Hier  sind  die  Glomeruli  einander  genähert  und  unregelmäßig 
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verteilt,  sind  aber  im  übrigen  ebenso  unverändert,  wie  in  den  anderen 
Teilen. 

Oberall,  besonders  aber  in  den  bindegewebsreicben  Teilen,  finden  sich 
sehr  wenige  kalkhaltige  Stellen,  zum  Teil  Cylinder,  zum  Teil  anscheinend 
verkalkte  Kanälchen. 

Das  Bindegewebe  der  Marksubstanz  ist  besonders  unter  dem  binde- 
gewebsreicben Teil  der  Rinde  sehr  stark  vermehrt.  Daselbst  sind  nur 
vereinzelte  kernhaltige  Kanälchen  zu  sehen,  daneben  lassen  sich  stellen* 
weise  in  dem  Bindegewebe  vereinzelte  kernlose  Kanälchen  erkennen. 

Fett:  Im  bindegewebsreichen  Teil  der  Grenzzone  findet  sich  sehr  viel 
Fett  in  Cylindem  und  kernlosen  Kanälchen,  auch  in  einzelnen  kernhaltigen. 
Im  tiefen  Marke  ist  Fett  in  einzelnen  Cylindem  vorhanden.  In  der  Rinde 
ist  kein  Fett. 

Die  leicht  verkleinerte  Niere  des  zweiten  Tieres  dieser  Gruppe 
stimmt  mit  der  unmittelbar  vorhergehenden  im  wesentlichen 
überein,  nur  daß  die  Veränderung  einen  größeren  Teil,  nämlich 
zwei  Drittel  der  Niere,  betrifft  und  stellenweise  einen  besonders 
starken  Grad  hat,  so  daß  das  Bindegewebe  weitaus  den  größten 
Raum  einnimmt.  Andere  Teile  derselben  Gegend  zeigen  die- 
selben Veränderungen,  aber  in  weit  geringerem  Grade,  so  daß 
diese  weniger  veränderten  Stellen  vorspringen. 

Das  dritte  Tier  aus  dieser  Gruppe  (36:  30  Tage)  weist  in 
der  leicht  verkleinerten  Niere  Bindegewebsvermehrung  und 
Eanälehenverschmälerung  als  einzige  Veränderung  an  den  typi- 
schen Orten  auf. 

Das  vierte  Tier  (37:  35  Tage)  zeigt  in  seiner  ebenfalls 
leicht  verkleinerten  Niere  in  derselben  Lokalisation  die  gleichen 
Veränderungen.  Noch  immer  sieht  man  die  sehr  erweiterten 
Venen  in  der  Rinde.  Besonders  fällt  das  adventitielle  Binde- 
gewebe der  Rindengefäße  auf,  das  sehr  stark  vermehrt  ist.  Die 
Glomeruli  sind  frei  von  Bindegewebsvermehrung. 

Ein  fünftes  Tier  (38:  39  Tage)  hat  von  allen  die  am 
stärksten  verkleinerte  Niere;  die  linke  Niere  ist  halb  so  groß 
als  die  rechte,  und  das  Organ  ist  mit  einer  großen  flachen 
Mulde  versehen,  unter  der  das  Bindegewebe  besonders  stark 
vermehrt  ist,  bei  stärkster  Verschmälerung  der  Kanälchen. 
Die  Glomeruli  an  dieser  Stelle  sind  unverändert.  Nur  in  der 
Grenzzone  sind  einige  verkalkte  Kanälchen.  Besonders  im 
Bereiche  der  Delle  ist  das  Bindegewebe  der  Capsula  fibrosa 
sehr  stark  vermehrt  und  enthält  Blutpigment,  als  Zeichen  dafür, 
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daß  zur  Zeit  der  Unterbindang  hier  eine  blutige  Durchtränkang 
stattgefunden  hat. 

39.  Tier:  46  Tage. 

Maße:  L.  N.:  L.  2,7,  B.  1,0, 
R.  N.:  L.  3,0,  B.  1,4. 

Makroskopischer  Befund:  Die  Capsula  fib rosa  ist  leicht  verdickt;  an 
der  Oberfläche  der  Niere  zahlreiche  vertiefte  Stellen.  Auf  dem  Durch- 
schnitt entsteht  eine  Wellenlinie  als  Kontur  der  Niere. 

Mikroskopischer  Befund :  Das  Kapselbindegewebe  und  das  adventitielle 
Bindegewebe  sind  verdickt,  besonders  stark  an  Stellen  auch  sonst  ver- 
mehrten Bindegewebes. 

An  den  Gefäßen  fällt  nichts  Besonderes  auf.  Stellenweise  sieht  man 
an  den  Venen  Lymphocyten  angehäuft. 

An  den  vertieften,  auf  den  Durchschnitt  bis  4  mm  breiten  Stellen  ist 
in  sehr  scharfer  Abgrenzung  gegen  die  Umgebung  das  Bindegewebe  sehr 
stark  vermehrt  und  faserreich,  reicht  bis  in  die  Grenzzone  hinab  und  hört 
hier  mit  scharfer  Grenze  gegen  die  übrige  Marksubstanz  auf.  Kanälchen 
sind  überall  eingeschlossen;  sie  sind  verschmälert;  die  Glomeruli  sind 
anverändert.  Dazwischen  ist  die  Rinde  zum  Teil  unverändert,  zum  Teil 
ist  das  Bindegewebe  in  der  Umgebung  der  Gefäße  leicht  an  Fasern  vermehrt. 
In  der  Grenzzone  wechseln  regelmäßig  ab  Stellen  mit  vermehrtem  und 
solche  mit  nicht  vermehrtem  Bindegewebe.  Im  übrigen  Marke  ist  das  Binde- 
gewebe stellenweise  vermehrt.    Die  Papille  ist  unverändert. 

In  der  Rinde  finden  sich  wenige  verkalkte  Gylinder.  In  der  Grenz- 
zone ist  der  Kalk  etwas  reichlicher,  und  zwar  zum  Teil  nicht  als  Cylinder, 
sondern  als  verkalkte  Kanälchen. 

Fett  fehlt. 

Auch  diese  letzte,  leicht  verkleinerte  Niere  weist  Dellen 
an  der  Oberfläche  auf,  so  daß  sie  höckerig  aussieht.  Die 
Lokalisation  des  sehr  reichlichen  Bindegewebes,  das  ver- 
schmälerte Kanälchen  einschließt,  während  die  Glomeruli  un- 
verändert sind,  ist  typisch.  Nur  in  der  Grenzzone  hat  seiner- 
zeit Nekrose  stattgefunden,  und  es  finden  sich  jetzt  daselbst 
einige  verkalkte  Kanälchen. 

Bei  der  letzten  Gruppe  fehlt  das  Fett  in  der  Rinde, 
während  es  in  der  Grenzzone  bei  dem  ersten  Tiere  in  den 
vermehrten  Bindegewcbszellen  und  beim  zweiten  Tiere  in  ein- 
zelnen kernhaltigen  und  kernlosen  Kanälchen  vorhanden  ist. 
Bei  den  letzten  drei  Tieren  fehlt  das  Fett  in  den  Zellen  ganz. 

Während  es  nun  nach  den  sonstigen  Erfahrungen  über 
das  Auftreten  des  Fettes  nicht  zweifelhaft  ist,  daß  der  Charakter 
der  Blutströmung,  den  wir  in  den  veränderten  Teilen  dieser  Nieren 
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annehmen,  dem  Anftreten  des  Fettes  günstig  wäre,  so  ist  anf 
der  anderen  Seite  zn  berücksichtigen.  daS  die  Kapillarwände, 
die  bei  der  Färbung  nach  Tan  Gieson  Rotfarbnng  annehmen 
und  also  CoUaeen  (oder  eine  verwandte  Substanz)  enthalten 
und  von  CoUagenfasern  dicht  umgeben  sind,  nicht  mehr  so  riel 
die  Fettkonstituenten  enthaltende  Flüssigkeit  durch  und  ins 
Epithel  gelangen  lassen  wie  in  den  früheren  Nieren.  Ob  bei 
diesem  Ausbleiben  der  Fettsynthese  außerdem  noch  der  in 
engem  Zusammenhang  mit  dieser  Veränderung  der  KapiUar- 
wände  stehende  Vorgang  der  Parenchymabnahme  durch  Zell- 
plasinaTeränderuneen  eine  Rolle  spielt,  ist  ohne  eigens  dar- 
über angestellte  Untersuchungen  nicht  zu  sagen. 

In  bezug  auf  den  Inhalt  der  Kanälchen,  mit  dem  wir  uns 
bisher  nur  an  wenigen  Stellen  beschäftigt  haben,  ergibt  sich 
aus  den  Protokollen  folgendes  als  Ergänzung. 

In  der  Regel  enthalten  die  Kapselräume  und  gewundenen 
Kanälchen  der  Rinde  fadigen  Inhalt,  die  Maikstrahl-  und  Mark- 
kanälchen  homogenen.  Zum  ersten  Male  ist  in  einer  Niere, 
die  50 — 60  Stunden  nach  Lösung  der  Unterbindung  gewonnen 
wurde,  auch  in  den  gewundenen  Kanälchen  homogener  Inhalt 
gefunden  worden.  Bei  vielen  Nieren  aus  späterer  Zeit  waren 
die  homogenen  Cylinder  z.  T.  verkalkt,  und  sind  bereits  be- 
sprochen worden.  Eine  weitere  Eigentümlichkeit  ist.  daS 
die  homognen  Cvlinder  in  den  besonders  stark  veränderten 
Nieren,  und  zwar  namentlich  im  Marke,  mehr  oder  weniger 
veränderte  Zellen  und  Chromatinkömchen  einschlössen:  auch 
freie  Fetttröpfchen  kamen  häufig  in  den  Cylindem  vor.  In 
den  Nieren  aus  der  späteren  Zeit,  in  denen  das  Bindegewebe 
vermehrt  war.  waren  die  homogenen  Cylinder  spärlich  und 
gewöhnlich  auf  das  tiefe  Mark  beschränkt.  Den  Harn  der 
operierten  Tiere  haben  wir  nicht  untersucht. 

Wir  beschränken  uns  darauf,  aus  diesen  Angaben  zu 
schließen,  daß  der  Harn  der  operierten  Niere  eiweißhaltig  ge- 
wesen ist.  was  wir,  wie  die  Gewebsveränderungen,  auf  die 
durch  den  Eingriff  veränderte  Strömung  des  Blutes  imd  der 
Lymphe  und  die  veränderte  Beziehung  dieser  Fiässigkeiten  zum 
Epithel  zurückführen.        
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Das  Mitgeteilte  läßt  sich  in  der  Hauptsache  folgender- 
maßen zusammenfassen  and  in  einigem  ergänzen: 

1.  Der  experimentelle  Eingriff  besteht  in  einer  zwei- 
stflndigen  Unterbrechung  der  Blutströmung  und  einer  gleich- 
zeitigen Dehnung  der  Gefäße  und  Kapillaren  durch  einen  Druck, 
der  annähernd  so  hoch  ist  wie  der  arterieUe  der  normalen  Niere. 

2.  Die  Durchströmung  stellt  sich  nach  Abnahme  der 
Venenligatur  regelmäßig  wieder  her,  aber  sie  verläuft  ver- 
ändert, und  zwar  im  allgemeinen  unter  vermindertem  Druck. 

3.  Der  Eingriff  beeinträchtigt  also  die  lokalen  Triebkräfte 
des  Blutes,  nämlich  die  vom  Gefäßnervensystem  abhängige 
Muskelarbeit  und  die  Elastizität  der  Gefäße,  Kapillaren  und 
des  Gewebes. 

4.  Der  Umstand,  daß  die  Elastizitätsabnahme  die  ganze 
Niere  gleichmäßig  betrifft,  die  Verminderung  des  Blutdrucks  und 
ihre  Folgen  sich  aber  sehr  ungleichmäßig  bemerkbar  machen, 
beweist,  daß  der  Hauptnachdruck  zu  legen  ist  auf  die  Herab- 
setzung der  Reizbarkeit  und  den  beeinträchtigten  Verlauf  des 
Reizungsvorganges  im  neuromuskulären  System  der  Nieren- 
gefäße gegenüber  den  nach  Lösung  der  Ligatur  wieder  ein- 
wirkenden normalen  Reizen. 

5.  Die  Herabsetzung  des  Blutdrucks  tritt  niemals  in  der 
ganzen  Niere,  sondern  stets  in  bestimmten  Gefäßgebieten  des 
Organs  ein,  und  zwar  entweder  inmitten  größerer,  völlig  unver- 
ändert bleibender  Teile  der  Niere,  oder  in  allen  kleinen  Gefäß- 
gebieten des  Organs,  deren  normaler  Blutdruck  unter  einer 
gewissen  Höhe  liegt. 

6.  Die  infolge  des  Eingriffs  auftretenden  Veränderungen 
des  Organs  sind  die  ausschließliche  Folge  der  veränderten 
Blutströmung  und  der  dadurch  veränderten  Beziehungen  zwi- 
schen Blut  und  Gewebe;  diese  Beziehung  wird  vermittelt  von 
der  aus  den  Kapillaren  entsprechend  dem  Verhalten  der  Blut- 
strömung austretenden  und  entsprechend  bewegten  Flüssigkeit. 

L  Die  Veränderungen  bestehen  im  Kemverlust  des  Epithels 
und  den  dazu  gehörigen  Zellplasmaveränderungen,  abhängig 
von  einem  Übergang  der  Blutströmung  in  Stillstand,  dem  ein 
Stadium  der  Verlangsamung  des  Blutstroms  und  davon  ab- 
hängiger Leukocytenvermehrung  in  den  KapiUaren,    oder  ein 
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Stadium  von  Blutplasmaströmung  vorhergehen  kann.  Völlige 
Unterbrechung  jeder  Art  von  Strömung  bewirkt  dann  auch  den 
Zerfall  der  Zwischengewebszellen. 

Die  Orte,  an  denen  sich  diese  Veränderung  einstellt,  sind : 

1.  An  erster  Stelle  die  von  den  Vasa  efferentia  unterster 
Glomeruli  versorgten  Teile  der  Grenzzone,  wo  infolge  des  mit 
besonderen  Widerständen  verbundenen  Verlaufs  dieser  Gefäße 
der  Blutdruck  geringer  ist  als  in  der  Rinde. 

2.  An  zweiter  Stelle  die  von  den  Vasa  arcuata  entfernter 
gelegenen  Teilen  der  Rinde,  als  diejenigen,  die  im  Vergleich 
zu  den  diesen  Gefäßen  benachbarten  unter  geringerem  Druck 
durchströmt  werden. 

Das  Sinken  des  Blutdrucks  bis  auf  einen  Grad,  von  dem 
Zerfall  des  Epithels  abhängig  ist,  kann  mit  der  Zeit  von  der 
obersten  Rindenzone  in  der  Richtung  auf  die  Vasa  arcuata 
fortschreiten  und  zum  Zerfall  auch  der  untersten  gewundenen 
Kanälchen  führen. 

Ebenfalls  als  Folge  eines  im  bestimmten  Grade  verringerten 
Blutdrucks  kann  sich  eine  abgekürzte  Strömung  des  Blutes  oder 
der  Blutflüssigkeit  herstellen  unter  Umgehung  der  umspinnenden 
Kapillaren,  wobei  Glomerulus,  Vas  efferens,  Wurzelgebiet  der 
Interlobularvene  und  diese  selbst  durchströmt  werden,  so  daß  nur 
die  Malpighischen  Körperchen  und  ein  Teil  der  Markstrahl- 
kanälchen  erhalten  bleiben,  während  die  gewundenen  Kanäl- 
chen zerfallen. 

Dagegen  bleiben  in  den  Nieren  auf  Grund  des  nicht  unter 
einen  bestimmten  Grad  sinkenden  Blutdrucks  fast  immer  erhalten 
die  bisher  nicht  angeführten  Teile  der  Marksubstanz,  als  aus 
den  Vasa  recta  vera  in  einem  einzigen  Kapillarsystem  durch- 
strömt, und  meistens  größere  oder  kleinere  Teile  der  Rinde,  und 
zwar  ihrer  tieferen  Schicht,  aus  der  angegebenen  Ursache,  und 
weil  dazu  hier  noch  präglomeruläre  Arterien  an  der  Durch- 
strömung der  umspinnenden  Kapillaren  teilnehmen. 

Während  diese  Gebiete  laut  Ausweis  der  Nieren  aus  späterer 
Zeit  dauernd  erhalten  bleiben,  kommt  es  nur  für  eine  kurze  Zeit 
vor;  daß  die  an  die  Kapsel  anstoßenden  Schlingenteile  im 
Gegensatz  zu  den  übrigen  Schlingen  der  obersten  Zone  ihre 
Struktur  bewahren ;  es  geschieht  dies  auf  Grund  einer  Beziehung 
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zu  dem  in  den  Kapillaren  der  Fibrosa  vermehrt  strömen- 
den Blut. 

Außer  den  Folgen  der  Unterbrechung  der  Strömung  in  den 
bisher  allein  berücksichtigten  Vasa  efferentia  treten  größere  In- 
farcte  in  Rinde  und  Mark  auf,  wenn  in  entsprechend  großen 
Gefäßgebieten  nach  Lösung  der  Ligatur  die  Durchströmung 
nach  kurzem  Bestände  erlischt. 

Der  Blutdruck  in  der  durchströmt  gebliebenen  Nachbar- 
schaft der  Infarcte  unterhält  auf  kurze  Zeit  im  Grenzgebiet 
des  Infarcts  eine  verlangsamte  Strömung,  vermöge  deren  sich 
eine  kapilläre  Leukocytenthrombose  am  Orte  des  erlöschenden 
Blutdrucks  einstellt. 

n.  Bestanden  die  bisher  besprochenen  Vorgänge  in  einer 
Herabminderung  und  Aufhebung  des  Blutdrucks  an  bestimmten 
Orten  und  dem  davon  abhängigen  Gewebszerfall,  so  kommt  in 
einigen  Nieren  (z.  B.  von  3  und  6  Tagen)  als  Ausnahme  vor, 
daß  die  Zerfallsveränderungen  ganz  zurücktreten  oder  fehlen, 
und  eine  typische  Hyperplasie  der  Nierensubstanz  oder  nur  der 
Rinde  und  Grenzzone  eintritt;  die  Ursache  haben  wir  darin 
gefunden,  daß  die  durch  die  Ligatur  hervorgerufene  Dehnung 
der  Blutbahn  die  Widerstände  für  die  Blutbewegung  herab- 
setzt, so  daß  eine  typische  Hyperplasie  durch  typische  Hyper- 
ämie eintritt,  da  die  Gefäßnerven  —  im  Gegensatz  zu  ihrem 
gewöhnlichen  Verhalten  —  ihre  Reizbarkeit  wiedergewonnen 
oder  gar  nicht  eingebüßt  haben. 

in.  Abermals  ein  anderer,  der  dritte  Typus  der  Blut- 
strömung, der  sich  nach  dem  Eingriff  in  einer  geringen  An- 
zahl von  Nieren,  und  zwar  nur  in  Teilen  der  Gesamtstrombahn, 
einstellt,  hat  ebenfalls  eine  Hyperplasie  des  Epithels  zur  Folge, 
aber  nicht  in  der  soeben  angeführten  Form  des  typischen 
Wachstums,  sondern  in  einer  sehr  unregelmäßigen  Weise,  die 
mit  Abstoßung  und  Verkalkung  eines  Teils  der  neu  gebildeten 
Zellen  endigt  und  schmale  auskleidende  Zellen  entstehen  läßt. 
Daneben  wird  in  denselben  Gefäßgebieten  das  Bindegewebe 
hyperplastisch. 

Wir  haben  diesen  Vorgängen,  sowie  sie  eine  Zunahme 
bedeuten,  eine  Hyperämie,  soweit  sie  von  dem  durch  typische 
Hyperämie  entstehenden   typisch  Hyperplastischen  abweichen, 

Virohows  Archiv  f.  pathoL  Aimt  Bd.  185.  Hit  2.  23 
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eine  atypische  Form  der  Darchströmung  zugrunde  gelegt  und 
dieser  Yerlangsamung  und  Yergleichmäßigung  zugeschrieben« 
beruhend  auf  einer  herabgesetzten  Reizbarkeit  der  Gefäßnerven. 

IV.  Ein  letzter,  der  vierte  Durchströmungstypus,  der  in 
im  übrigen  unveränderten  Nieren  eintritt,  oder  in  solchen,  in 
denen  in  einer  früheren  Zeit  in  der  angegebenen  Weise  Zell- 
zerfall eingetreten  war,  führt  zu  einer  Hyperplasie  des  Binde- 
gewebes und  einer  später  einsetzenden  Abnahme  des  Epithels. 
Die  Lokalisation  dieser  kombinierten  Vorgänge  stimmt  mit  der 
der  Unterbrechung  der  Durchströmung  und  des  nachfolgenden 
Zerfalls  überein,  so  daß  auch  hier  eine  Verminderung  des 
Blutdrucks  in  der  erweiterten  Blutbahn  auf  Grund  einer  herab- 
gesetzten Reizbarkeit  des  Gefäßnervensystems,  mit  der  eine 
Vergleichmäßigung  des  Blutstroms  verbunden  ist,  die  Ursache 
ist,  und  als  Hyperämie  die  Zunahme  des  Bindegewebes,  als 
Hyperämie  atypischen  Charakters  die  Rückbildung  des  Par- 
enchyms  herbeiführt. 

Die  Unterschiede  zwischen  dem  111.  und  IV.  Typus  der  Blut- 
strömung, auf  denen  die  Unterschiede  der  Gewebsvoigänge  be- 
ruhen, sind  nicht  näher  angebbar. 

Neben  den  bisher  genannten  Vorgängen  geht  in  fast  allen 
Nieren  ein  anderer  einher,  der  der  Fettsynthese  im  Epithel. 
Auch  hier  ist  die  Lokalisation  durch  das  Verhalten  der  Blut- 
strömung bestimmt,  und  Verlangsamung  derselben  oder  der 
Plasmaströmung  in  den  Kapillaren  vermittelst  der  gleichzeitig 
verzögerten  Lymphströmung  die  Ursache,  die  das  Fett  in  kern- 
haltigen und  kernlosen  Zellen  entstehen  und  zunehmen  läßt. 

Zum  Unterschied  davon  haben  wir  den  Kalk  nur  in  kern- 
losen Kanälchen  von  einer  gewissen  Zeit  ab  auftreten  sehen.  — 

Der  Eingriff,  der  neben  der  Elastizität  das  Gefäßnerven- 
system der  Niere  beeinflußt,  hat  in  den  verschiedenen  Nieren 
verschiedene  Folgen.  Die  weitaus  im  Vordergrund  stehende 
ist  eine  Herabsetzung  des  Blutdrucks,  von  der  in  einer  ersten 
Gruppe  von  Nieren  sehr  früher  Zerfall  des  Epithels,  in  einer 
zweiten  Gruppe  später  Bindegewebszunahme  und  sich  an- 
schließende Epithelabnahme,  in  beiden  Gruppen  gleichzeitige 
Fettsynthese  im  Parenchym  abhängig  sind.  Ob  das  eine  oder 
das  andere,  oder  ob  nacheinander  beide  Vorgänge  auftreten, 
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sowie  ihr  Umfang  und  Stärke  hängen  von  dem  verschiedenen 
Grade  der  Verminderung  des  Blutdrucks  ab,  dessen  von  der 
Gefäßanordnung  in  der  Niere  bedingte  normale  Differenzen 
die  Lokalisation  der  Veränderungen  beherrschen. 

Modifikationen  der  gewöhnlichen  Folgen  des  Eingriffs  für 
den  Blutdruck  haben  besondere  Folgen  für  die  Niere,  von 
denen  eine  typische  Hyperplasie  ohne  vorhergegangenen  Aus- 
fall von  Nierensubstanz  besonders  genannt  sei. 

Die  Ursachen  der  verschiedenartigen  Folgen  des  Eingriffs 
in  den  verschiedenen  Nieren  entziehen  sich  der  Beurteilung. 

Auch  der  Frage,  was  aus  den  einzelnen  Nieren  geworden 
wäre  ohne  den  Tod  oder  die  Xötung  des  Tieres,  kann  allein 
an  der  Hand  unseres  Materials  nicht  näher  getreten  werden. 


Die  vorliegende  Arbeit  ist  auf  Anregung  und  unter  Leitung 
des  Herrn  Professor  Ricker,  jetzt  in  Magdeburg,  entstanden. 
Dem  Herrn  Geheimen  Medizinalrat  Professor  Dr.  Thierfelder 
in  Rostock  bin  ich  für  die  Erlaubnis,  im  Institut  arbeiten  zu 
dürfen,  zu  Dank  verpflichtet. 


XV. 

Zur  Kenntnis   der  gliomatSsen  Neubildungen 
des  Gehirns  mit  besonderer  Berücksichtigung 

der  ependymären  Gliome/) 

(Aus  dem  Pathologischen  Institut  der  Universität  in  Berlin.) 

Von 

Dr.  Kurt  Hildebrandt. 


Fall  I. 
Diffuses  ependymäres  Gliosarkom  sämtlicher 

Hirnventrikel. 
Es  handelt  sich  um  das  Gehirn  eines  16jährigen  Mädchens, 
das  seit  dem  12.  Jahr  an  Hirnsymptomen  gelitten  hatte. 

^)  Die  Krankengeschichten  der  drei  hier  behandelten  Fälle  finden  sich 
in  meiner  ebenso  betitelten  Dissertation  (Berlin  1906).    Dort  findet 
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Die  Dura  ist  stark  gespannt,  die  Pia  auffallend  trocken,  jedoch  hart 
durchsichtig,  leicht  abziehbar.  Die  Windungen  der  Konvexität  sind  ver- 
breitert, abgeplattet.  Das  Infundibulum  ist  durch  einen  kirschgroßen, 
graurötlichen,  glasigen  Tumor  ersetzt;  die  Corpora  candicantia  sind  nicht 
mehr  wahrzunehtnen ;  der  Tumor  drängt  das  Chiasma  nach  vorn  und  reicht 
bis  an  den  Pons.  Der  Pons  ist  verbreitert  und  abgeflacht,  die  Furche 
der  Arteria  basilaris  ist  tiefer  als  gewöhnlich.  Die  Medulla  oblongata  ist 
mit  Ausnahme  des  distalen  Endes  in  einen  sehr  derben  Tumor  verwandelt 
der  dieselbe  Breite  wie  der  Pons  hat.  Der  Querschnitt  zeigt,  daß  er  weiß 
mit  hellgrauen  Zügen  und  von  einer  gleichmäßigen  Härte  ist  Auf  dem 
Querschnitt  ist  diese  derbe  Masse  3  cm  breit. 

Wie  sich  bei  der  folgenden  Sektion  des  Gehirnes  ergibt,  geht  die 
Medulla  oblongata  dorsalwärts  in  einen  fast  hühnereigroßen  Tumor  über, 
welcher  den  IV.  Ventrikel  vollkommen  ausfüllt,  aber  nirgends  mit  dessen 
Wandungen  —  ausgenommen  an  seiner  Basis  —  zusammenhängt.  Die 
Oberfläche  des  Tumors  ist  unregelmäßig  höckerig,  graurötlich,  durch- 
scheinend. Die  Konsistenz  ist  sehr  gering,  man  kann  mit  leichtem 
Druck  Partikel  der  Geschwulst  abquetschen.  Auf  dem  sagittalen  Ein- 
schnitt ergibt  sich,  daß  diese  weiche  Masse  sich  ziemlich  scharf  von  der 
derben  Masse  der  Medulla  oblongata  abgrenzt,  d.  h.  es  besteht  eine  1  mm 
dicke  Schicht  mit  diffusem  Obergang. 

Durch  einen  Horizontalschnitt  werden  die  Seitenventrikel  freigelegt 
Es  besteht  ein  hochgradiger  Hydrocephalus  internus.  Die  Hemisphären 
bilden  eine  2 — 4  cm  dicke  Schale  um  die  enorm  erweiterten  Seitenven- 
trikel. Die  Ventrikel  Wandungen  sind  in  sehr  merkwürdiger  Weise  ver- 
ändert. Sie  sind  mit  einer  durchscheinenden,  weichen  Geschwulstmasse 
überzogen,  die  mit  der  Geschwulst  im  IV.  Ventrikel  übereinstimmt.  An 
manchen  Stellen  ist  diese  Masse  nur  1 — 2  mm  dick;  nur  im  linken  Vorder- 
horn  findet  sich  eine  etwa  2  qcm  große  Stelle,  an  der  außer  einer  Trübung 
des  Ependyms  keine  deutliche  Veränderung  wahrzunehmen  ist  Größten- 
teils erhebt  sie  sich  aber  in  dichtgedrängten  Wülsten  und  in  Knoten,  die 
im  allgemeinen  unter  Haselnußgröße  bleiben.  Nur  in  der  Mitte  der  late- 
ralen Wand  des  rechten  Seitenventrikcls  findet  sich  ein  derartiger  Knoten 
von  der  Größe  eines  Taubeneies.  Die  Plexus  chorioidei  der  Seitenven- 
trikel sind  nicht  von  der  Geschwulstmasse  durchsetzt 

In  entsprechender  Weise  ist  die  Wandung  des  III.  Ventrikels  ver- 
ändert, nur  die  Oberfläche  des  Thalami  ist  nicht  sichtbar  afficiert  Das 
Foramen   Monroi   ist   erhalten.     Der  Fomix   ist  von   Geschwulstmasse 


sich  auch  ein  Abriß  der  Literatur  über  die  ependymären  Gliome 
und  die  eingehendere  Begründung  einiger  hier  berührten  theoretischen 
Fragen. 

Fall  I  wurde  von  Prof.  Henneberg  in  der  Gesellschaft  der 
Charite-Arzte  gezeigt,  worüber  ein  Bericht  in  der  Berliner  Klinischen 
Wochenschrift;  1906  Nr.  41,  vorliegt. 


343 

durchsetzt,  ebenso  das  ganze  Infandibolum,  das  ja  —  wie  oben  beschrieben  — 
in  den  an  der  Basis  sichtbaren  kirschgroßen  Tumor  übergeht.  Hier  ist 
also  die  einzige  Stelle,  an  der  die  weichen  Tumormassen  die  ganze  Him- 
wand  durchsetzen  und  mit  der  Pia  in  Beziehung  treten.  Die  Pia  ist  hier 
wie  der  Tumor  mürbe  und  von  demselben  nicht  glatt  abziehbar. 

Mikroskopische  Untersuchung.  1.  Von  dem  erwähnten  Knoten 
von  Taubeneigröße  im  Seitenventrikel  wird  ein  Stück  sofort  in  Alkohol 
gehärtet  und  in  Paraffin  gebettet.  Färbung  mit  Hämalaun  und  nach  van 
Gieson. 

Das  Tumorgewebe  besteht  aus  dichtgelagerten  Kernen  mit  sehr  wenig 
sichtbaren  Protoplasmaleibem  und  sehr  schwach  entwickelter  Zwischen- 
substanz. Die  Kerne  sind  unregelmäßig  geformt;  es  finden  sich  kleinere, 
chromatinreiche  von  rundlicher  und  von  langgestreckter  Form  und  etwas 
größere,  chromatinärmere  von  meist  ovaler  Form.  Oft  finden  sich  einge- 
schnürte Formen  und  zu  mehreren  zusammengelagerte  Kerne,  ohne  daß 
man  einen  großen  Protoplasmaleib  um  diese  erkennt.  Karyomitosen  finden 
sich  sehr  zerstreut,  unter  ihnen  sehr  große  Knänelfiguren,  dreifache  Mi- 
tosen usw.  Zwischen  den  Kernen  ziehen  sich  sehr  spärliche,  unregel- 
mäßige feine  Fasern  hin,  die  für  sich  betrachtet  nichts  für  die  Neuroglia 
Charakteristisches  zeigen.  Deutliche  Spinnenzellen  sind  nicht  zu  finden, 
wenn  auch  nicht  selten  die  Fasern  vom  Protoplasma  der  Zellen  ausgehen. 
Der  Raum  zwischen  den  Zellkernen  bzw.  Zellen  schien  hauptsächlich  durch 
Flüssigkeit  ausgefüllt  zu  sein.  —  Die  Gefäße  sind  nicht  häufig,  ihre 
Wandungen  sind  zart.  * 

Nach  der  Basis  zu  wird  die  Zwischensubstanz  stärker;  teils  fein- 
faserig, teils  ohne  deutliche  Struktur.  Dann  folgt  eine  4  mm  breite  Zone, 
die  sich  nach  beiden  Seiten  ziemlich  scharf  absetzt.  In  dieser  überwiegt 
die  Zwischensubstanz,  welche  aus  deutlichen,  durchflochtenen  Gliafasern 
gebildet  wird,  wesentlich  die  Kerne.  Die  Kerne  sind  teils  klein  und  dunkel, 
wie  in  der  angrenzenden  grauen  Substanz  (Corpus  striatum),  teils  gleichen 
sie  den  unregelmäßigen  Formen  des  Tumors.  Ganglienzellen  sind  nicht  zu 
bemerken.  Die  graue  Substanz  zeigt  in  den  anliegenden  Teilen  eine  wesent- 
liche Vermehrung  der  normalen  Gliakerne,  weiterhin  keine  Veränderungen. 

2.  Vom  Scheitellappen  stellte  mir  Herr  Dr.  Henneberg  gütigst  nach 
Pal  und  van  Gieson  gefärbte  Schnitte  zur  Verfügung,  die  von  einem 
sofort  nach  der  Sektion  geeignet  vorbehandelten  Stücke  stammen.  Es 
interessiert  hier  besonders  das  Verhältnis  des  Tumors  zur  weißen  Substanz. 
Schon  makroskopisch  sieht  man,  daß  der  hier  1  cm  dicke  Tumor  nicht 
scharf  von  der  Marksubstanz  sich  absetzt  und  daß  fast  bis  zu  seiner 
Oberfläche  Ausstrahlungen  von  dunkelgefärbten  Markscheiden  reichen. 
Mikroskopisch  findet  man  außerdem  vereinzelte  Markscheiden  zwischen 
den  Zellen  liegen,  oft  in  degeneriertem,  tropfenförmigem  Zustande.  Der 
Tumor  setzt  sich  aus  rundlichen,  hellen,  die  normalen  Gliakerne  an  Größe 
übertreffenden  Kernen  zusammen.  Nach  der  Basis  zu  nehmen  lange, 
spindelförmige  Kerne  überhand,  die  sich  auch  noch  weit  in  die  weiße 


344 

Substanz  fortsetzen  und  hier  dem  Verlauf  der  Nervenfasern  parallel  liegen. 
Es  findet  sich  keine  Zone,  in  der  die  Gliafasem  stark  hervortreten. 

Mitten  in  der  weißen  Substanz  zeigt  sich  ein  stecknadelkopfgroßer 
Fleck,  der  aus  wohlerhaltenen  Tumorzellen  und  einigen  Gefäßen  besteht 
aber  keine  Spur  von  Nervenfasern  enthält.  Er  setzt  sich  scharf  gegen 
die  weiße  Substanz  ab,  welche  nur  spärliche  normale  Gliakeme  zeigt. 
Am  Rande  zeigen  sich  Degenerationserscheinnngen  der  Markscheiden. 
Dieser  kleine  Teil  des  Tumors  weicht  also  zwar  nicht  in  seinem  Ban, 
aber  in  seiner  Begrenzung  wesentlich  von  den  übrigen  Teilen  ab.  Ans 
äußeren  Gründen  war  es  nicht  möglich,  ihn  mittels  Serienschnitten  auf 
seinen  Zusammenhang  mit  dem  übrigen  Neoplasma  zu  untersuchen. 

3.  Schnitte  aus  verschiedenen  Teilen  des  Rückenmarkes  ergeben, 
daß  der  Zentralkanal  und  sein  Epithel-  wohl  erhalten  ist.  Nur  im  Dorsal- 
mark findet  sich  eine  Anomalie,  die  vermutlich  durch  eine  Quetschung 
bei  der  Herausnahme  verursacht  wurde.    ' 

Die  folgenden  Präparate  wurden  mittels  Gelloidineinbettung  herge- 
stellt, nachdem  das  Gehirn  schon  in  Kaiserling  scher  Flüssigkeit  ge- 
legen hatte.  Van  Gieson-  und  Pal -Färbung  litten  darunter  nicht,  ab- 
gesehen davon,  daß  die  feinsten  Markscheidenbündel  etwas  diffus  gefärbt 
wurden.  Versuche  mit  spezifischer  Neurogliafärbung  gaben  begreiflicher- 
weise keine  guten  Resultate.  Bei  Entnahme  der  Stücke  mußte  auf  Er- 
haltung des  ganzen  Präparates  Rücksicht  genommen  werden. 

4.  Von  der  Basis  aus  wurde  eine  quere  Scheibe  aus  der  Medulla 
oblongata  entnommen.  Es  kommt  hier*  auf  den  vom  übrigen  Neoplasma 
abweichenden  Tumor  der  Medulla  oblongata  und  auf  seine  Beziehung  zu 
dem  im  4.  Ventrikel  liegenden  Tamor  an.  Es  ergibt  sich  ein  gleichmäßig 
den  ganzen  Querschnitt  infiltrierender  Tumor:  überall  sieht  man  die  weit 
auseinandergedrängten,  anscheinend  nicht  degenerierten  Markscheiden 
verlaufen.  Das  Tumorgewebe  ist  ein  sehr  regelmäßig  zusammengesetztes: 
die  Kerne  sind  stäbchenförmig,  dunkel  granuliert;  bisweilen  sieht  man 
von  jedem  ihrer  Pole  einen  langen  protoplasmatischen  Fortsatz  abgehen. 
Die  Zwischensubstanz  überwiegt  die  Kerne  ganz  bedeutend ;  sie  setzt  sich 
aus  sehr  zarten,  feingewellten  (Schrumpfung  des  Tumors?)  Fasern  zu- 
sammen. An  Rißstellen  isolierte  Fasern  sind  als  haarartig,  starr  zu  er- 
kennen. Auch  an  solchen  Stellen  läßt  sich  keine  sichere  Beziehung  der 
Fasern  zu  den  Kernen  feststellen.  Die  Fasern  und  Stäbchenkerne  liegen 
ZQ  Zügen  vereint  untereinander  gleichmäßig  parallel;  diese  groben  Züge 
entsprechen  dem  Verlauf  von  Nervenfaserbündeln.  Die  Kerne  der  Him- 
nerven  liegen  nicht  mehr  im  Schnitt.  Auf  der  einen  Seite  ist  der  Tumor 
des  4.  Ventrikels  getroffen,  der  in  seinem  kemreichen  Aufbau  dem  der 
Seitenventrikel  sehr  ähnlich  ist.  Es  ist  eine  Ubergangszone  vorhanden, 
die  nach  beiden  Seiten  sehr  diffus  verläuft.  In  ihr  finden  sich  stäbchen- 
förmige Kerne  und  polymorphe  Kerne,  die  Zwischensubstanz  ist  ziemlich 
reichlich,  teils  faserig,  teils  körnig  oder  amorph.  In  den  Lymphscheiden 
der  Gefäße  finden  sich  öfter  Anhäufungen  von  kleinen  Rundzellen. 
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6.  Es  wird  mit  sagittaler  Schnittffihrang  eine  Scheibe  ans  dem 
Tumor  im  4.  Ventrikel  geschnitten,  um  das  mittels  des  Präparates  4  ge- 
wonnene Bild  zu  ergänzen.  Es  zeigt  sich,  daß  das  beschriebene  faser- 
reiche Gliagewebe  von  der  Basis  an  mehreren  Stellen  weit  in  den  zell- 
reichen  Tumor  vordringt;  diese  Züge  sind  aber  nicht  so  regelmäßig  zu- 
sammengesetzt; an  Stelle  der  stäbchenförmigen  Kerne  sind  mehr  ovale 
Formen  getreten.  Obergangszonen  in  den  zellreichen  Tumor  lassen  sich 
nicht  abgrenzen,  vielmehr  erfolgt  der  Übergang  diffus  und  unregelmäßig. 
In  mehreren  Bezirken  treten  zwischen  den  feinen  Gliafasem  bedeutend 
gröbere  hervor,  als  deren  Ausgangspunkt  man  oft  Zellen  mit  gut  ent- 
wickeltem Protoplasma  und  mehrfachen  Ausläufern  findet.  Es  handelt 
sich  also  um  echte  Spinnenzellen,  zum  Unterschied  von  denen,  die  nach 
Weigert  durch  bloße  Anlagerung  von  Gliafasem  dargestellt  werden. 
Die  zahlreichen  Anteile  der  Neubildung  fuhren  uns  ein  bunteres  Bild  als 
die  im  Seitenventrikel  vor  Augen.  Es  finden  sich  große  nekrotische  In- 
seln, Leukocyteninfiltrationen  und  Blutungen.  Zwischensubstanz  ist  stellen- 
weise sehr  gering,  besonders  hegen  um  die  nekrotischen  Inseln  die  Kerne 
auffallend  dicht  An  anderen  Stellen  ist  die  Zwischensubstanz  deutlich 
faserig.    Die  Gefäße  zeigen  verdickte,  meist  hyalin  entartete  Wandungen. 

6.  Die  Präparate  von  der  erwähnten  Stelle  des  Vorderhornes,  wo 
makroskopisch  das  Ependym  nur  getrübt  erschien,  haben  für  die  Ent- 
wicklungsweise des  Neoplasmas  eine  besondere  Bedeutung.  Man  sieht 
mikroskopisch  an  der  Ventrikelfläche  in  einer  Länge  von  2  cm  das  Epen- 
dymepithel  gut  erhalten  —  mit  Ausnahme  von  wenigen  Unterbrechungen  — , 
ans  kleinen  Zellen  bestehend,  überall  einschichtig.  Unter  dem  Epithel  liegt 
eine  unregelmäßige  Gliaschicht  von  durchschnittlich  0,2  mm  Dicke.  Sie 
enthält  nur  wenig  Kerne;  die  Zwischensubstanz  zeigt  ein  sehr  wechselndes 
Aussehen:  teils  ist  sie  feinkörnig,  teils  aus  deutlichen,  parallel  verlaufen- 
den Fasern,  zwischen  denen  spindelförmige  Kerne  liegen,  gebildet.  An 
den  Stellen,  wo  das  Epithel  unterbrochen  ist,  wölbt  sich  die  Glia  flach 
über  die  Oberfläche  hinaus,  an  solchen  Stellen  ist  die  faserige  Struktur 
besonders  deutlich.  Auf  diese  Schicht  folgt  mit  ziemlich  guter  Begrenzung 
eine  unregelmäßige,  durchschnittlich  1  mm  dicke  Lage,  welche  diffus  in 
die  graue  Substanz  (Nucleus  caudatus)  übergeht.  Die  Zwischensubstanz 
ist  hier  sehr  locker,  maschig  oder  wabig,  von  teils  körnig,  teils  undeutlich 
faserigem  Aufbau.  Kerne  findet  man  größtenteils  ziemlich  spärlich  ein- 
gestreut, aber  auch  an  nicht  wenigen  Stellen  in  größeren,  diffusen  An- 
häufungen zusammenliegen.  Sie  sind  auffallend  unregelmäßig  geformt, 
spindelförmig,  rundlich,  polygonal ;  Ganglienzellen  sind  nicht  zu  bemerken ; 
in  die  tiefen  Schichten  ragen  vereinzelte  sehr  feine  Markscheiden  hinein. 
Danach  muß  es  sich  um  eine  ge wucherte  Schicht  auf  der  Grenze  zwischen 
der  ependymären  Gliaschicht  und  dem  Nucleus  caudatus  handeln.  In 
den  Lymphscheiden  der  Gefäße  finden  sich  außer  Leukocytenanhäufungen 
auch  vereinzelte  Geschwulstzellen,  im  übrigen  läßt  aber  die  Anordnung 
der  Zellen  nirgends  auf  eine  Einwanderung  von  den  Gefäßscheiden  aus 
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schließen.  In  dem  anliegenden  Teil  der  granen  Substanz  sind  die  Glia- 
kerne  vermehrt  and  unregelmäßig  gestaltet.  Hier  findet  man  sie  häufig 
an  den  Gefäßen  liegen  oder  in  Strängen  angeordnet,  die  vielleicht  aaf 
Lymphscheiden  zurückzuführen  sind.  An  dem  einen  Ende  der  Schnitte 
geht  die  geschilderte  subependymäre  Schicht  keilförmig  in  eine  3  mm 
breite  Tumormasse  über,  die  ganz  den  oben  beschriebenen  Neubildungen 
gleicht.  Das  Ependymepithel  setzt  sich  nur  ein  kurzes  Stück  auf  den 
Tumor  fort. 

7.  Um  auch  das  Verhalten  des  Tumors  zur  Pia  kennen  zu  lemea. 
wurden  Querschnitte  vom  unteren  Ende  des  Infundibulum  untersucht. 
Das  Neoplasma  ist  hier  wieder  zellreich,  das  Zwischengewebe  schwach 
entwickelt,  eine  deutliche  Struktur  ist  an  ihm  nicht  wahrzunehmen.  Neben 
der  Hauptmenge  von  protoplasmaarmen,  ziemlich  kleinen  Zellen  finden 
sich  auch  etwas  größere  mit  mehr  Protoplasma  und  konischen  Fortsätzen  : 
charakteristische  Spinnenzellen  sind  nicht  erkennbar.  Nekrotische  Inseln 
sind  zahlreich,  Blutungen  sind  ebenfalls  vorhanden.  Die  Gefäße  sind 
reichlich  vorhanden ;  ihre  Wandungen  sind  stark  verdickt,  hyalin-degeneriert 
von  bläschenförmigen  ovalen  Zellkernen  durchsetzt.  Mehrere  hyaline 
Gefäße  sind  oft  in  Balken  vereinigt.  Von  der  Pia  ist  nur  ein  Teil  er- 
halten. Die  Pia  ist  verdickt^  Bindegewebszüge  strahlen  von  ihr  in  den 
Tumor  hinein,  und  zwischen  ihren  Faserschichten  liegen  vereinzelt  oder 
reihenweise  Geschwulstzellen.  Im  übrigen  fehlt  an  der  Peripherie  die 
Pia;  nirgends  zeigt  sich  aber  eine  glatte  Fläche,  so  daß  man  annehmen 
kann,  es  seien  mit  der  Pia  zugleich  die  mit  ihr  verwachsenen  Geschwulst- 
teile abgelöst. 

Es  handelt  sich  hier  also  nm  ein  ausgebreitetes  Gliom, 
welches  sich  in  der  Medulla  oblongata  als  ein  harter,  faser- 
reicher, infiltrierender  Tumor  darstellt,  dagegen  das  Ependym 
der  Hirnventrikel  in  ein  zellreiches  weiches  Gliosarkom  ver- 
wandelt hat.  Von  hier  wucherte  der  Tumor  in  größeren  Er- 
hebungen in  das  Lumen  der  Ventrikel;  an  einigen  Stellen 
drang  er  auch  in  die  Nervensubstanz  ein.  Das  Rflckenmark 
verschonte  er  völlig. 

Ependymäre  Gliome  von  derartiger  Ausbreitung  sind  äu- 
ßerst selten,  etwas  häufiger  sind  die  auf  den  4.  Ventrikel  be- 
schränkten. Es  sind  11  derartige  Fälle  beschrieben^.  Sie 
sitzen  dem  Boden  des  4.  Ventrikels  auf  und  dringen  nicht  in 
die  übrigen  Wandungen  desselben  ein;  ebenso  verschonen  sie 
die  Medulla  oblongata  selbst  bei  Entwicklung  bis  zu  Hühnerei- 
größe. Die  Medulla  oblongata  liegt  in  solchen  Fällen  dem 
Tumor  stark  komprimiert  an,  ohne  daß  ihre  Funktion  wesent- 
lich gestört  ist. 
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Die  Neoplasmen  sind  härter  oder  weicher,  je  nachdem  sie 
mehr  aus  langen  Spindelzellen  oder  ans  sarkomartigem  Gewebe 
l)estehen,  dagegen  sind  keine  Spinnenzellen  in  der  Literatur 
angegeben.  Über  die  verschiedenartigen  Epithel-Einschlüsse, 
die  öfters  in  ihnen  gefunden  sind,  ist  viel  gearbeitet ^ 

Auch  in  den  Seitenventrikeln  kommen  circumscripte  epen- 
dymäre  Gliome  einzeln  oder  multipel  vor.  Virchow  geht  bei 
ihrer  Beschreibung  von  der  Ependymitis  granularis  aus,  kirsch- 
kerngroBe  Tumoren  seien  schon  eine  Seltenheit^. 

Fälle  von  annähernd  so  starker  Entwicklung  wie  der  oben 
beschriebene  Fall  habe  ich  nur  3  in  der  Literatur  gefunden, 
und  sicherlich  wird  ein  so  merkwürdiger  Befund  nicht  leicht 
unveröffentlicht  bleiben.  Der  erste  ist  der  Fall  von  Prantois 
et  Etienne^,  in  dem  die  größeren  Knoten  im  Gegensatz  zu 
den  andern  Fällen  isoliert  waren.  Von  der  mikroskopischen 
Untersuchung  findet  sich  leider  nur  die  Angabe,  daß  es  sich 
um  ein  Sarkom  aus  embryonalen  Zellen  gehandelt  habe; 
trotzdem  deutet  Henneberg  wohl  mit  Recht  den  Fall  als  Gliom. 

Die  Fälle  von  Pfeiffer^  und  von  Henneberg^  sind 
unserm  Fall  ähnlicher.  Auch  sie  bestehen  aus  sarkomartigen 
Zellen  und  enthalten  keine  ganz  charakteristischen  Gliazellen. 

Unser  Fall  ist  also  dadurch  ausgezeichnet,  daß  das  epen- 
dymäre  Gliosarkomgewebe  in  ein  charakteristisches  Spinnen- 
zellengliom  der  MeduUa  oblongata  übergeht.  Daß  hierdurch 
die  gliöse  Natur  des  Neoplasmas  bewiesen  wird,  ist  nicht  ohne 
Bedeutung,  denn  in  diesen  vier  Fällen  von  ausgebreitetem 
Ependymtumor  bestand  das  Gewebe  aus  uncharakteristischen 
Zellen  mit  spärlicher  Zwischensubstanz;  diejenigen  Autoren, 
die  zum  Nachweis  des  Glioms  Spinnenzellen  verlangen,  würden 
also  diese  Ependymtumoren  zu  den  Sarkomen  rechnen.  Unser 
Fall  ist  also  ein  Beweis  dafür,  daß  man  aus  den  übrigen 
Merkmalen:  nämlich  den  unscharfen  Kernen,  den  vermehrten 
Gliakemen  der  Umgebung,  dem  Erhaltensein  der  Nervenfasern 
im  Tumor  und  dem  passiven  Verhalten  des  Gefäßbindegewebes, 
auf  die  Abkunft  von  der  Glia  schließen  kann,  auch  wenn  das 
Tumorgewebe  keine  deutliche  Glia-Natur  zeigt.  Für  solche 
Fälle  scheint  mir  die  vielfach  bekämpfte  Bezeichnung  Glio- 
sarkom   durchaus   am  Platze  zu  sein,  da  sonst  diese  häufige 
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Gruppe  von  Tumoren  willkürlich  zwischen  Sarkomen  und 
Gliomen  hin  und  her  geworfen  wird.  Der  Einwand,  daß  die 
Glia  epithelialer  Abkunft  sei,  scheint  mir  nicht  ausschlag- 
gebend zu  sein.  Weigert^  hat  nachgewiesen,  daß  die  Neuro- 
glia  sich  biologisch  und  morphologisch  wie  eine  Bindesub- 
stanz  verhält.  Die  Entstehung  der  Glia  aus  dem  Epithel  er- 
innert sehr  an  die  des  Mesenchyms  aus  den  Keimblättern. 
Außerdem  stammt  das  Mesenchym  nach  0.  Hertwig  ebenfalls 
nicht  ausschließlich  aus  dem  3.  Keimblatt. 

Fflr  gewisse  strittige  Fragen  der  Lehre  vom  Gliom  haben 
die  ependymären  Gliome  eine  besondere  Bedeutung.  Während 
bei  den  anderen  Gliomen  die  Reste  der  Nervensubstanz  und  die 
lokale  Glia,  die  bekanntlich  im  Bereich  des  Tumors  sehr  zur 
Wucherung  neigt,  dem  Neoplasma  beigemischt  sind,  haben  wir 
hier  —  abgesehen  von  den  Stellen,  wo  die  NeubUdung  über 
die  Grenze  des  Ependyms  hinausgreift  —  ein  reines  Tumor- 
gewebe vor  uns,  das  sich  aus  einer  morphologisch  differenzierten 
dünnen  Gewebslage  entwickelt  hat.  Nach  Ribbert®  ist  die 
Glia  eines  größeren  Bezirkes  überhaupt  nicht  an  der  Tumor- 
bildung beteiligt,  sondern  von  einem  Keim  verbreiten  sich  die 
Zellen  durch  allmähliches  Vordringen.  Es  scheint  mir  un- 
möglich, diese  Wachstumsart  für  die  ependymären  Gliome  an- 
zunehmen, vielmehr  muß  man  hier  an  eine  Disposition  des 
Ependyms  zur  Tumorbildung  denken.  Wir  sahen,  daß  alle 
großen  ependymären  Gliome  sich  zum  größten  Teil  aus  sarkom- 
ähnlichen Zellen,  daneben  aus  langen  Spindelzellen  und  Epithel- 
zellgruppen zusammensetzen,  immer  fehlten  aber  deutliche 
Formen  von  Spinnenzellen.  Es  liegt  also  nahe,  als  Ursache 
hierfür  die  Anatomie  der  normalen  ependymären  Glia  anzu- 
sehen. Über  diese  hat  man  sich  bekanntlich  durchaus  nicht 
geeinigt.  Man  findet  meist  ein  wabiges  oder  maschiges  Ge- 
webe mit  ziemlich  spärlichen,  kleinen,  chromatinreichen  Kernen. 
Weigert  hat  dieses  Maschenwerk  für  ein  Kunstprodukt  erklärt 
und  mittels  seiner  Gliafärbung  in  dieser  Schicht  ein  feines 
Faserwerk  nachgewiesen.  Es  fällt  hier  indessen  ins  Gewicht, 
daß  die  bedeutungsvolle  Arbeit  Weigerts^  nur  einen  Teil  der 
Intercellularsubstanz  kennen  lehrt.  Betrachtet  man  Weigerts 
Tafeln  vom  Ependym  (X,  XI,  XIV)  und  zieht  die  Feinheit  der 
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Fasern  in  Rechnung,  so  erkennt  man,  daß  die  Hanptmasse 
des  Gewebes  ungefärbt  ist;  Nervensnbstanz  liegt  hier  nicht; 
man  muß  also  zugeben,  daß  durch  Weigert  die  Anatomie 
des  Ependyms  nicht  entfernt  aufgeklärt  ist.  Für  uns  ist  be- 
sonders von  Bedeutung,  daß  im  Ependym  jedenfalls  keine 
(echten  oder  unechten)  Spinnenzellen  enthalten  sind,  sondern 
nur  ziemlich  spärliche  kleine,  chromatinreiche  Kerne  ohne  gut 
erkennbaren  Protoplasmaleib. 

Ich  erinnere  jetzt  an  das  Präparat  6.  Hier  folgte  auf 
das  wohlerhaltene  Ependymepithel  eine  dünne  Lage  parallel- 
faseriger Neuroglia,  die  sich  anscheinend  rein  passiv  ver- 
hielt und  über  dem  stärker  entwickelten  Tumor  gleichzeitig 
mit  dem  Epithel  verloren  ging.  Dann  folgte  die  Hauptschicht 
des  Ependyms  (auch  als  subependymäre  Glia  bezeichnet),  ein 
unregelmäßiges,  wabiges  Gewebe,  das  allmählich  in  den  Tumor 
überging.  Es  enthielt,  wie  der  Tumor,  undeutliche  Fasern 
und  unterschied  sich  nur  durch  geringere  Zahl  von  Kernen 
von  ihm.  Nach  Ribbert  müßte  man  annehmen,  daß  in 
dieser  Zone  die  Geschwulstzellen  von  einem  Zentrum  aus  die 
ganzen  Ventrikelwandungen  und  die  MeduUa  oblongata  durch- 
wandert hätten.  Dann  wäre  es  sonderbar,  daß  in  den  vielen 
Fällen,  in  welchen  ein  Gliosarkom  in  einen  Ventrikel  ein- 
dringt, der  Tumor  sich  nicht  in  der  subependymären  Glia 
über  die  Ventrikel  verbreitet.  Ferner  scheint  mir  die  Tatsache, 
daß  die  subependymäre  Schicht  verdickt  ist,  auch  an  den 
Stellen,  die  wenig  Zellen  enthalten,  mehr  für  eine  lokale  Ent- 
wicklung zu  sprechen.  Drittens  ist  die  Verschiedenheit  der 
Zellen  —  typische  Gliazellen  in  der  MeduUa  oblongata,  sarkom- 
artiges Gewebe  in  den  Ventrikeln  —  nicht  aus  der  Entwick- 
lung von  einem  Zentrum  aus  zu  verstehen.  Alle  diese 
Schwierigkeiten  fallen  nach  der  Theorie  des  lokalen  Ursprungs 
des  Tumorgewebes  und  einer  gewissen  Abhängigkeit  desselben 
von  der  Eigenart  des  Mutterbodens  fort;  die  langgestreckten 
Spinnenzellen  in  der  Medulla,  die  protoplasmaarmen  Zellen 
des  Ependymtumors  sind  leicht  aus  den  normalen  anatomischen 
Verhältnissen  der  entsprechenden  Neuroglia  abzuleiten. 

Eine  sichere  Erkenntnis  der  Einzelheiten  ist  erst  möglich, 
wenn  die  Anatomie  der  normalen  Glia  in  ihren  verschiedenen 
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Gebieten   hinreichend   erforscht   ist.      Immerhin    scheint    mir 
gerade  für  die  Gruppe  der  ependymären  Gliome  eine  Erklärnng 
nicht  unmöglich.     In  unserm  Fall  war  nur  die  tiefste  Schicht 
des  Ependyms  sarkomartig  gewuchert,  die  beiden  oberflächlichen 
Schichten  passiv.     Ebenso  bildete  dies  Gewebe  in  dem  Epen- 
dymtumor  von  Bonome^^  den  Hauptbestandteil.     Außerdem 
ergab    sich   der  interessante  Befund,  daß  an  der  Außenfläche 
das  Ependymepithel  gewuchert  war  und  daß  unter  und  zwischen 
diesem    neugebildete    Gliafasern   lagern.      Hier    sind  also    die 
beiden  Schichten,  die  in  unserm  Fall  sich  passiv  verhielten, 
an  der  Wucherung  beteUigt,  aber  noch  in  ihrer  normalen  Lage 
zueinander.     Stellt  man  sich  die  Beteiligung  dieser  Schichten 
wesentlich  stärker  vor,  so  kann  man  sich  auf  diese  Weise  die 
andern   Formen    der   ependymären    Gliome   entwickeln.      Die 
Beteiligung  des  Epithels,  sei  es,  daß  es  sekundär  hineinwuchert, 
sei  es,  daß  es  durch  embryonale  Verlagerung  den  Anstoß  zur 
Bildung  des  Tumors  gibt,  erklärt  die  relative  Häufigkeit  von 
Epitheleinschlüssen,  Epithelcysten  usw.  in  den  Ependymtumoren. 
(Wie  sich  aus  den  verschiedenen  genau  beschriebenen  Fällen^ 
ergibt,  ist  die  Annahme,  daß  die  meisten  oder  gar  alle  Gliome 
aus    einer   Verlagerung    von    Ependymepithel   entstünden,    in 
keiner  Weise   begründet.     Eine  Zusammenstellung  der  Fälle 
findet  sich  bei  Muthmann  und  Sauerbeck^^.)     Besonders 
bei   den    kleineren    ependymären   Gliomen    des    4.  Ventrikels 
geht  aus  der  Literatur  hervor,  daß  sie  teilweise  aus  sarkom- 
ähnlichen Zellen,   teilweise   aus  Fasern   bestehen,    oder  ganz 
aus  faserigem  Gewebe;  in  letzterem  Falle  nähern  sie  sich  bis- 
weilen der  einfachen  Ependymitis  granularis.     Als  Ursprung 
für  alle  diese  Bildungen  kann  man  die  dem  Epithel  dicht  an- 
hegende,  faserbildende  Ependymschicht  annehmen.     Bei  allen 
stark   entwickelten  Tumoren   kommt   die  dritte,   ein  sarkom- 
artiges Gewebe  bildende  Schicht  allein  oder  bei  weitem  über- 
wiegend in  Betracht,  was  man  mit  der  schnelleren  Vermehrung 
dieses  zellreichen  Gewebes  erklären  kann. 

Für  die  Umwandlung  normaler  Gliazellen  in  Tumorzellen 
scheint  mir  auch  folgende  Erwägung  zu  sprechen:  In  der  Me- 
dulla  oblongata  sind  die  nervösen  Elemente  gut  erhalten. 
Man    sollte  also  erwarten,  daß  auch  die  normale  Glia  neben 
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den   eingewanderten  Zellen  erhalten  wäre.     Man   findet  aber 
nnr  die  gleichförmigen  Spinnenzellen  mit  Stäbehenkernen. 

Es  liegt  uns  fern,  dieses  sogenannte  infizierende  Wachs- 
tum für  das  ausschließliche  oder  auch  nur  für  das  gewöhn- 
liche anzusehen.  Daß  man  es  aber  überhaupt  anerkennen 
muß,  dafür  scheint  mir  auch  der  folgende  Fall  ein  Beweis  zu 
sein.  —  Erwähnt  sei  noch,  daß  in  unserm  Falle  die  Diagnose 
auf  Ponstuberkel  und  Meningitis  tuberculosa  gestellt  war,  ähn- 
lich in  dem  Fall  von  Prantois.  In  vivo  wird  die  Diagnose 
allgemeines  ependymäres  Gliom  schwerlich  gestellt  werden 
können. 

Fall  II.  Diffuses  Gliom  (Gliomatöse  Hypertrophie) 
der  rechten  Großhirnhemisphäre. 

Es  handelt  sich  um  eine  46jährige  Frau,  die  mehrere 
Monate  an  Jacksonscher  Epilepsie  gelitten  hatte. 

Sektion(Dr.  Koch).  Multiple  bronchopneumonische  Herde  (Schluck- 
Pneumonie  beider  Unterlappen).  Verrucöse  Endokarditis  der  Aorta-,  Mi- 
tralis-, Tricnspidalisklappen.  Eitrige  Bronchitis.  Interstitielle  Nephritis. 
Die  Dura  mater  ist  außerordentlich  straff  gespannt,  über  der  rechten 
Hemisphäre  mehr  als  links.  Im  langen  Blutleiter  liegen  derbe  Gerinnsel. 
Die  Mitte  des  rechten  Scheitellappens  wölbt  sich  etwas  stärker  in  der 
(legend  der  Zentralwindung  vor  und  fühlt  sich  in  etwa  Talergröße  derber 
an  als  die  Umgebung.  Auch  zeigt  dieser  Abschnitt  eine  etwas  hellere 
weißliche  Färbung  als  die  umgebende  Gehimoberfläche.  Beim  Einschneiden 
erweist  sich  die  graue  Substanz  an  dieser  Stelle  gegen  die  weiße  nnr 
unscharf  abgegrenzt  und  erscheint  im  vorderen  Teil  schmaler,  im  hinteren 
breiter  als  der  Norm  entspricht.  Auf  den  angelegten  Frontalschnitten 
erscheint  die  rechte  Hemisphäre  im  Bereich  des  Scheitellappens  derber  und 
voluminöser  als  die  linke,  auch  der  rechte  Ventrikel  weniger  klaffend  als 
der  linke.    Sonst  Gehirn  und  Rückenmark  o.  B. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Von  dem  nach  Kaiserling 
konservierten  Gehirn  werden  drei  Stücke  entnommen,  nach  Ghrorahärtung 
in  Celloidin  gebettet  und  mit  Hämalaun,  nach  vanGieson,  Mallory 
und  Pal  gefärbt. 

I.  Stück  vom  Scheitellappen  von  dem  Rande  des  verhärteten  Bezirkes. 
Die  Rinde  ist  gleichmäßig  4  mm  breit.  Nach  Pal  gefärbt,  setzt  sich  an 
dem  einen  Rande  des  Präparates  das  dunkle  Mark  scharf  von  der  Rinde 
ab,  nach  dem  anderen  Ende  zu  wird  die  Marksubstanz  hell  und  die 
Grenze  ist  makroskopisch  nicht  zu  erkennen.  —  Der  subpialen  Gliaschicht 
entsprechend  sieht  man  besonders  mit  der  Mallory  sehen  Hämatoxylin- 
färbung  sehr  schön  eine  mehrfache  Lage  von  plumpen,  protoplasmareichen 
Zellen  liegen.    Ihre  Kerne  sind  groß,  hell,   bläschenförmig,   und  oft  tritt 
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in  ihnen  ein  Kernkörperchen  deutlich  hervor.  Der  Zelleib  geht  kontinuier- 
lich in  einige  dicke  Fortsätze  über,  außerdem  laufen  von  ihm  Büschel 
feiner,  starrer,  gleichmäßiger  Fasern  aus.  Dementsprechend  sieht  man  ein 
gut  ausgebildetes,  wenn  auch  lockeres  Geflecht  derartiger  Fasern  zwischen 
den  Zellen  liegen.  In  der  Hauptmasse  der  Rinde  sind  die  Gliazellen  sehr 
verschieden  gestaltet.  Es  finden  sich  große  Formen  von  Zelleibem,  die 
über  30  fz  breit  sind  und  von  denen  zahlreiche  starke,  reichlich  verzweigte 
Fortsätze  ausgehen.  Häufig  enthalten  sie  zwei,  seltener  drei  oder  vier 
bläschenförmige  Kerne;  bisweilen  hängen  zwei  solcher  Kerne  noch  zusam- 
men. Andere  Zellen  haben  um  den  Kern  wenig  Protoplasma,  laufen  aber 
in  einen  sehr  starken  Fortsatz  ans,  so  daß  rübenähnliche  Gestalten  ent- 
stehen. Gliazellen  mit  gleichen  Kernen,  aber  mit  kleinem  Protoplasma- 
saum sind  hier  sehr  häufig;  solche  lassen  sich  von  den  kleinen  pyramiden- 
förmigen Ganglienzellen  oft  nicht  sicher  unterscheiden,  wogegen  die  großen 
Ganglienzellen  besonders  mit  van  G i es on -Färbung  durch  ihre  mehr 
gedrungenen  Formen,  ihre  dunklere,  mehr  braune  Protoplasmaförbung. 
ihre  Tigroidschollen  und  das  größere,  runde  Kernkörperchen  von  den 
großen  Gliazellen  sich  sehr  deutlich  abheben. 

Etwas  anders  ist  die  Marksubstanz  beschaffen.  Hier  finden  sich 
große  Gliazellen  in  geringerer  Zahl;  sie  bilden  keine  Monstreformen  und 
besitzen  keine  auffallend  starken  Fortsätze,  so  daß  sie  sich  mehr  dem 
gewöhnlichen  Typus  der  protoplasmatischen  (echten,  nach  Weigert) 
Spinnenzellen  anschließen.  Dagegen  bemerkt  man  sehr  zahlreiche  kleine, 
runde,  dunkelgefärbte  Kerne,  um  die  sich  bisweilen  ein  schwach  ent- 
wickelter Protoplasmaleib  erkennen  läßt.  Diese  kleinen  Kerne  sind  übri- 
gens nicht  alle  gleichartig,  man  findet  auch  solche,  die  als  Obergänge  zu 
den  größeren,  bläschenförmigen  gelten  können. 

An  dem  Teil  des  Präparates,  wo  Rinde  und  Mark  scharf  getrennt 
sind,  sind  in  beiden  die  Gliazellen  wenig  entwickelt. 

II.  In  Schnitten  vom  lateralen  Rande  der  indurierten  Partie  (Über- 
gang von  Scheitellappen  in  Schläfenlappen)  finden  sich  entsprechende 
Bilder.  Die  Grenze  zwischen  Mark  und  Rinde  ist  nicht  verwischt  obgleich 
die  Marksubstanz,  nach  Pal  gefärbt  etwas  aufgehellt  ist  Die  Unter- 
schiede der  Glia  in  der  subpialen  Schicht  in  der  Rinde  und  im  Mark  sind 
wieder  deutlich  ausgesprochen.  Noch  deutlicher  als  im  Präparat  I  ist  hier 
eine  Beziehung  der  Neuroglia  zu  den  Gefäßen  ausgesprochen.  Um  die 
etwas  größeren  Gefäße  (etwa  von  50  fx  Durchmesser  an)  ist  eine  An- 
häufung von  protoplasmareichen  Zellen  auffallend,  die  an  die  subpiale 
Schicht  erinnert.  Diese  Zellen  senden  meist  einen  oder  zwei  starke  Fort- 
sätze gegen  die  Adventitia,  die  sich  oft  auffasern  und  in  der  Adventitia 
verlieren.  Wo  sich  die  Hirnsubstanz  durch  die  Härtung  von  der  Adven- 
titia retrahiert  hat,  sieht  man  solche  Fortsätze  oder  Fasern  den  peri- 
adventiti eilen  Raum  durchziehen.  Aber  auch  an  den  kleinsten  Gefäßen, 
um  die  keine  Anhäufung  von  Zellen  vorliegt,  sieht  man  sehr  häufig  die 
Fortsätze  einer  großen  Gliazelle,  nach  dem  Gefäß  zu  stark  entwickelt 
die  Gefäßwand  umgreifen  und  anscheinend  in  dieselbe  übergehen. 
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In  den  znr  Diagnosenstellung  angefertigten  Gefriemiikrotomschnitten 
waren  Gefäße  von  stärkerem  Kaliber  getroffen.  An  ihnen  zeigt«  sich 
besonders  schön  die  starke  Anhäufung  von  Spinnenzellen  um  die  Adven- 
titia  herum  (in  der  Marksubstanz).  Außerdem  fand  sich  Blutpigment  in 
den  adventitiellen  Lymphscheiden. 

III.  Der  Thalamus  opticus  der  rechten  Seite  erschien  makroskopisch 
ein  wenig  unschärfer  begrenzt  als  links.  Die  Markscheiden  durchziehen 
anscheinend  guterhalten  einzeln  oder  in  lockeren  Zügen  die  graue  Substanz. 
Große  Zellen  finden  sich  in  dieser  gar  nicht,  dagegen  sehr  viele  ziemlich 
kleine,  protoplasmatische  Zellen;  ein  Teil  derselben  erweist  sich  deutlich 
als  Spinnenzellen,  meist  mit  feinen  Ausläufern.  Im  übrigen  kann  man 
nicht  immer  sicher  zwischen  den  kleinen  Ganglienzellen  und  den  Geschwulst- 
zellen unterscheiden.    lA  mäßiger  Zahl  finden  sich  auch  kleine,  dunkle  Kerne. 

Auch  hier  sind  die  Gliazellen  besonders  um  die  Gefäße  entwickelt, 
und  es  zeigt  sich  an  diesen  Stellen  zwischen  den  Zellen  ein  auffallend 
gut  ausgebildetes,  starrfaseriges  Glianetz. 

Ceni^^  und  Bnchholz"  haben  das  Ansetzen  starker 
Fortsätze  der  Gliomzellen  an  Gefäßwände  geschildert. 

Der  Ansatz  von  normalen  Gliafasern  ist  oft  (Golgi, 
Weigert  n.  a.)  beschrieben.  Die  Annahme  liegt  sehr  nahe, 
daß  in  nnserm  Fall  die  Zellen  mit  einzelnen  starken,  sich 
der  Adventitia  verbindenden  Fortsätzen  durch  Vergrößerung 
der  normalen  Zellen  entstanden  sind;  besonders  die  vereinzelten 
Zellen  an  den  kleinen  Gefäßen  kann  man  sich  durch  Ein- 
wanderung kaum  erklären.  Ebenso  wird  man  bei  der  An- 
häufung der  großen  Gliazellen  um  die  größeren  Gefäße  und 
an  der  Himoberfläche  unter  der  Pia  an  eine  lokale  Entwick- 
lung derselben  denken.  Weigert^  hat  ja  durch  seine  ein- 
gehenden Studien  nachgewiesen,  daß  unter  der  Pia  und  um 
die  größeren  Gefäße  eine  stärkere  Gliaschicht  normal  ent- 
wickelt ist.  Wie  leicht  ersichtlich,  ist  diese  Auffassung  für 
die  Theorie  der  Geschwulstentwicklung  von  Bedeutung.  Rib- 
bert^  läßt  alle  Gliome  von  einem  Zentrum  ausgehen  und 
durch  Weiterwandern  der  Zellen  sich  vergrößern;  eine  Um- 
wandlung der  normalen  Glia  in  Geschwulstgewebe  kann  er 
daher  nicht  zugeben.  Er  erklärt  (S.  334)  die  stärkere  Ent- 
wicklung der  Gliazellen  unter  der  Pia  damit,  daß  hier  das 
Vordringen  in  den  weiten  Saftspalten  leichter  erfolgen  könne. 
Diese  Erklärung  scheint  mir  gezwungen.  Wenn  die  Zellen  in 
den    weiten    Saftspalten    wandern,    so   wird    man    nicht   eine 
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Hypertrophie  der  äußeren  Rindenzone  mit  Erhaltung  ihrer 
Formen  erwarten,  sondern  eine  unregelmäßige  Tumorbildung 
zwischen  Rinde  und  Pia.  Nach  der  Ribbert  sehen  Auffassung 
ist  auch  das  Verhalten  der  an  die  Gefäßwand  ansetzenden 
Gliafortsätze  und  das  Vorkommen  der  einzelnen  großen  Glia- 
zellen  an  kleinen  Gefäßen  nicht  verständlich.  In  unserm  Fall 
war  die  Veränderung  besonders  in  einem  Knoten  der  Rinde 
und  im  Thalamus  opticus  ausgesprochen,  im  übrigen  war  die 
Konsistenz  der  Hemisphäre  etwas  vermehrt.  Eine  solche  Ver- 
teilung paßt  nicht  zu  der  Vorstellung,  daß  der  Tumor  an 
einer  Stelle  begonnen  habe  und  die  Zellen  an  den  Gefäßen 
entlang  gewandert  seien.  Sehr  leicht  ist  das  Bild  aber  zu 
verstehen,  wenn  man  die  Disposition  eines  weiten  Glia-Bezirkes 
zur  Tumorbildung  annimmt. 

Man  kann  noch  einen  Schritt  weitergehen:  Die  ana- 
tomisch verschiedene  normale  Glia  bildet  auch  verschiedenes 
pathologisches  Gliagewebe.  Die  in  den  Tumor  einbezogenen 
Markteile  enthalten  reichlich  kleine  Zellen  mit  dunklen  Kernen, 
umgekehrt  fehlen  diese  der  Rindensubstanz,  die  reich  ist  an 
großen  Spinnenzellen;  die  Anhäufung  der  plumpen  protoplas- 
mareichen Zellen  unter  der  Pia  und  um  größere  Gefäße 
wurde  ebenso  erwähnt.  (Die  kleinen  Zellen  der  Rinde  mit 
chromatinreichem  Kern  wurden  früher  oft  als  Leukocyten  an- 
gesehen, jetzt  überwiegt  die  Annahme,  daß  es  Gliazellen  seien 
[Weigert,  Bonome  u.  a.].  Bei  Weigertscher  Gliafärbung 
bilden  die  Fasern  an  ihnen  keine  spinnenähnliche  Figuren.) 
Diese  Verhältnisse  erinnern  an  die  Theorie  von  Golgi,  nach 
der  die  Gliome  histologisch  der  Gliaform  entsprechen,  der  sie 
entstammen,  demgemäß  die  Gliome  der  Rinde  aus  Kurzstrahlem. 
die  des  Markes  aus  Langstrahlern  bestehen.  Diese  Theorie 
kann  aber  nur  für  einen  Teil  der  Fälle  in  Betracht  kommen: 
sie  ist  nicht  anzuwenden  bei  Tumorbildung  aus  versprengtem 
Keim,  bei  Entwicklung  eines  Tumors  aus  einem  größeren,  ver- 
schiedenartig zusammengesetzten  Gliabezirk  und  bei  starker 
Anaplasie  (im  Sinne  Hansemanns).  Wir  haben  ja  bei  Fall  I 
gezeigt,  wie  die  Gruppe  der  ependymären  Gliome  sich  ein- 
heitlich durch  die  Entwicklung  aus  der  lokalen  Glia  er- 
klären läßt. 


355 

Im  Gegensatz  zn  diesen  beiden  Fällen  scheint  es  sich  bei 
dem  folgenden  Fall  hauptsächlich  um  ein  expansives  Wachs- 
tum zu  handeln. 

Fall  III.  Spindelzellengliom  des  Kleinhirns  mit 
bindegewebiger  Umhüllung. 

Es  handelt  sich  um  ein  11  jähriges  Mädchen,  das  17  Mo- 
nate vor  dem  Tode  Gehirnsymptome  zeigte. 

Sektionsbefund  (Dr.  Davidsohn).  In  den  Ossa  parietalia  finden 
sich  zwei  Löcher.  Dünn  sind  die  Stellen  der  Meningealäste.  Die  Dura 
ist  stark  gespannt,  sehr  blutreich.  Die  Gehirnwindungen  sind  stark  ver- 
strichen. Bei  Herausnahme  des  Gehirns  entleert  sich  ein  bieistiftdicker 
Strahl  klarer  Flüssigkeit  aus  dem  Hypophysenstiel.  Die  Ventrikel  sind 
stark  erweitert.  In  der  linken  Kleinhimhemisphäre  befindet  sich  ein  über 
taubeneigroßer,  kugeliger  Tumor.  Dieser  liegt  teilweise  an  der  Unter- 
fläche des  Kleinhirns  frei  zutage,  nur  von  der  von  ihm  nicht  zu  trennen- 
den Pia  bekleidet.  Der  übrige  Teil  der  Unterfläche  des  Tumors  wird  von 
sehr  stark  komprimierten  Kleinhirn  Windungen  bedeckt.  Auf  einem  Frontal- 
schnitt sieht  man,  daß  der  Tumor  nach  vom  oben  an  eine  flache,  unregel- 
mäßige, etwa  B  cm  lange  und  breite  Cyste  grenzt,  die  mit  dem  IV.  Ven- 
trikel nicht  in  Verbindung  steht  und  von  einer  feinen  Membran  ausge- 
kleidet wird.  Diese  Membran  setzt  sich  weiter  —  teilweise  in  mehrere 
Lamellen  geschichtet  —  fast  um  den  ganzen  Tumor  fort  und  geht  in  die 
Pia  über,  so  daß  man  den  Tumor  überall  scharf  herausschälen  kann. 
Erst  auf  einem  zweiten  Schnitt  findet  sich  eine  6  mm  breite  Zone,  in  der 
der  Tumor  ohne  Grenze  in  die  Nervensubstanz  übergeht.  Die  Schnitt- 
fläche ist  von  der  Farbe  der  Hirnsubstanz,  nach  dem  Zentrum  zu  finden 
sich  Erweichungscysten  mit  gelatinösen  Massen  und  rotbraune  Herde. 
Die  Konsistenz  ist  im  ganzen  elastisch,  resistent. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Im  frischen  Znpfpräparat 
erkennt  man  ein  lockeres  Geflecht  von  dicken,  starren  Fasern,  die  sich 
nirgends  verzweigen  oder  anastomosieren.  Oft  findet  man  im  Verlauf 
einer  solchen  Faser  eine  Anschwellung,  die  einen  spindelförmigen  Kern 
enthält.  Diese  faserförmigen  Zellen  sind  außerordentlich  lang,  so  daß 
man  ihren  ganzen  Verlauf  nicht  verfolgen  kann ;  jedoch  konnte  an  einzel- 
nen 1  mm  Länge  verfolgt  werden.  Auch  die  Dicke  der  Zellen  ist  sehr 
auffallend;  es  werden  viele  gefunden,  die  an  der  kernhaltigen  Stelle 
3  oder  4  p.  messen  und  sich  von  da  in  einer  Strecke  von  200  p.  nur  sehr 
wenig  verjüngen.  Zwischen  diesen  Spindelzellen  finden  sich  wenig  rund- 
liche Zellen  und  auch  solche,  an  denen  man  noch  den  Ansatz  von  zwei 
polständigen,  selten  von  drei  Fortsätzen  erkennt. 

Ein  Stück  des  Tumors  wird  nach  Mallory  behandelt.  Die  faser- 
förmigen Zellen  sind  tiefblau  und  setzen  sich  scharf  vom  hellroten  Gefäß- 
bindegewebe ab. 

TinhowB  ArelÜT  f.  pathoL  Amt  Bd.  185.  Hft.  2.  24 
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Verschiedene  Teile  werden  in  Paraffin  gebettet  and  die  dünnen 
Schnitte  nach  verschiedenen  Methoden  gefärbt.  Nach  der  van  Gieson- 
schen  Färbung  heben  sich  die  gelb  gefärbten  Faserzellen  ebenfalls  sehr 
deutlich  von  dem  Bindegewebe  ab. 

Man  erhält  dfen  Eindruck,  als  ob  die  Neubildung  sich  nur  aus  den 
beschriebenen  Zellen  mit  zwei  (selten  drei)  langen  Fortsätzen  zusammen- 
setzt. Ein  Gliafaserwerk  in  gewöhnlichem  Sinne  ist  nur  an  den  Rändern 
des  Tumors  —  also  vielleicht  als  Rest  der  ursprünglichen  Glia  —  festzu- 
stellen. Auch  an  anscheinend  degenerierten  Teilen  findet  man  ein  Netz- 
werk, das  einem  zerfallenden  Glianetz  ähnlich  sieht.  Postmortale  Ver- 
änderungen sind  nicht  anzunehmen,  da  die  Sektion  wenige  Stunden  nach 
dem  Tode  gemacht  wurde  und  das  Gehirn  bald  nach  der  Sektion  in 
Formalin  gelegt  wurde.  An  allen  Stellen,  wo  die  Fasern  gut  entwickelt 
sind,  liegen  sie  parallel  in  lockeren  Bündeln,  nirgends  findet  eine  eigent- 
liche Durchfiechtung  statt,  und  es  läßt  sich  zwischen  den  groben  Fasern 
kein  feines,  vollständiges  Faserwerk  nachweisen.  Natürlich  kann  man 
infolge  der  Länge  der  Fasern  nur  bei  einem  kleinen  Teil  die  Kerne  im 
Schnitt  finden.  Es  findet  sich  eine  Stelle,  in  der  keine  faserförmigen  Aus- 
läufer zu  finden  sind,  sondern  Zelleib  an  Zelleib  grenzt  und  in  jedem  ein 
ovaler  Kern  zu  sehen  ist. 

Die  makroskopisch  wahrnehmbaren  Lamellen,  die  den  Tumor  oro- 
scheiden,  bestehen  aus  faserigem  Bindegewebe.  Auch  innerhalb  des  Tumors 
finden  sich,  besonders  um  hyalin  degenerierte  Gefäße  herum,  dicke  Stränge 
von  Bindegewebe.  Es  ist  immer  scharf  vom  Tumor  zu  trennen,  selbst  nie 
geschwulstartig,  sondern  faserig  und  kemarm.  Die  Teile,  in  denen  die 
Spindelzellen  nicht  charakteristisch  entwickelt  sind,  enthalten  ein  unregel- 
mäßiges, sehr  lockeres  Maschenwerk,  es  scheint  sich  hier  um  hy dropische 
Degeneration  zu  handeln.  Es  finden  sich  auch  scharf  abgesetzte  Degene- 
rationscysten,  die  ein  zartes  Netzwerk  —  anscheinend  Eiweißgerinnsel  — 
enthalten.  Außerdem  sind  zahlreiche  Blutungen  zu  bemerken.  In  den 
degenerierten  Bezirken  sieht  man  hyaline  Klumpen,  Kömchenkttgeln  and 
Kömchenzellen. 

Wie  erwähnt,  war  der  Tumor  nur  in  einem  kleinen  Bezirk  makro- 
skopisch nicht  durch  Lamellen  von  der  Umgebung  abzugrenzen.  Hier  ist 
auch  mikroskopisch  keine  scharfe  Grenze  zu  ziehen.  Trotzdem  erhält 
man  auch  hier  den  Eindruck  eines  expansiven  Wachstums:  nach  außen 
liegt  die  Glia  in  Zügen  parallel  der  Grenze  des  Tumors,  von  dem  gleichen 
Aussehen  wie  alle  durch  den  Tumor  komprimierten  Kleinhirnwindungen: 
dann  folgt  ziemlich  deutlich  abgegrenzt  ein  Gewebe  von  undeutlicher 
Struktur,  das  ganz  allmählich  in  das  charakteristische  Tumorgewebe  über- 
geht. Solches  Gewebe  findet  sich,  wie  gesagt,  auch  im  Tumor  selbst,  und 
zwar  besonders  an  seinen  Rändern;  es  kann  sich  um  degenerierte  Glia 
handeln. 

Ich  habe  keine  Beschreibung  eines  Tumors  gefanden,  der 
sich  aus   derartigen  langen,  faserförmigen  Zellen  zusammen- 
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setzt.  Es  läßt  sich  kaum  bezweifeln,  daß  es  sich  nm  ein 
Gliom  handelt.  Der  Ausfall  der  Färbungen  nach  vanGieson 
und  Malier y,  die  scharfe  Begrenzung  in  der  Färbung  gegen- 
über den  Bindegewebslamellen  sprechen  dafür;  ebenso  die 
haarartige,  starre  Beschaffenheit  der  Zellausläufer.  Man  sieht 
ähnliche  Zellen  öfters  in  Zupfpräparaten  von  andern  Gliomen 
(in  Schnitten  sind  sie,  wenn  sie  zerstreut  liegen,  kaum  zu  er- 
kennen); offenbar  sind  es  dieselben  Zellen,  von  denen  Yirchow^ 
sagt:  „Neben  diesen  Zellen  (Gliazellen  der  Gliome)  gelingt  es 
oft,  einzelne  überaus  lange  Gebilde  zu  isolieren,  welche  wie 
einfache  Fasern  aussehen,  aber  an  gewissen  Stellen  in  einer 
spindelförmigen  Ausbuchtung  einen  Kern  enthalten.  Man  findet 
sie  am  häufigsten  in  der  nächsten  Umgebung  der  Gefäße.^ 
Ahnliche  Zellen  fand  Virchow  in  ganzen  Bündeln  in  dem 
Fall  von  Mos  1er ^^:  Unser  Fall  erhält  aber  ein  von  dem  übri- 
gen Gliomen  durchaus  abweichendes  Aussehen  erstens  durch 
die  fast  ausschließliche  Zusammensetzung  aus  solchen  Spindel- 
zellen —  die  gewöhnlichen  Bestandteile:  Spinnenzellen  mit 
feinem  Faserwerk  oder  sarkomähnliches  Rundzellengewebe 
scheinen  fast  gar  nicht  neu  gebildet  — ,  zweitens  durch  die 
starke  Entwicklung  der  einzelnen  Fasern  (bis  zu  4  [a  Dicke). 
Besonders  merkwürdig  ist  für  ein  Gliom  die  Umscheidung  durch 
Bindegewebsmembranen. 

Das  diffuse  Übergehen  in  die  Umgebung  gilt  als  wesent- 
liches Merkmal  der  Gliome  gegenüber  den  leicht  ausschälbaren 
Sarkomen.  Eine  scharfe  Abgrenzung  durch  Bindegewebe  fand 
ich  in  der  Literatur  nicht.  Dagegen  finden  sich  einige  An- 
gaben, daß  Teile  von  Gliomen,  die  sich  durch  Zellreichtum 
auszeichnen  und  dadurch  den  Eindruck  eines  intensiven  Wachs- 
tums machen,  sich  scharf  von  der  Umgebung  absetzten. 
Solche  Knoten  beschrieben  Stroebe,  Henneberg  und 
Saxer^.  In  unserm  Fall  I  (Präparat  2)  beschrieben  wir 
ebenfalls  eine  kleine,  durchaus  scharfbegrenzte  Tumorstelle. 
Es  könnte  sich  hier  um  einen  an  einem  Gefäß  fortgewucherten 
Zapfen  handeln;  ebensogut  kann  es  sich  um  eine  regionäre 
Metastase  handeln.  Für  die  Trennung  von  Gliom  und  Sarkom 
ist  das  Vorkommen  von  Metastasen  von  Bedeutung.  Stroebe 
hat    eine    regionäre  Metastase    im    Gehirn    beschrieben.     Es 
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handelte  sich  um  einen  kirschgroßen  Knoten  aus  zellreicherem 
Gewebe  als  das  2  cm  von  ihm  entfernte  primäre  Spinnen- 
zellen-Gliom.  Eine  Reihe  von  Autoren  leugnet  überhaupt  die 
Fähigkeit  der  Gliome,  Metastasen  zu  bilden.  Indessen  ist  dies 
Urteil  nicht  gerechtfertigt.  Die  Retina-Gliome  machen  nicht 
selten  allgemeine  Metastasen,  und  Greef  hat  durch  Darstellung 
von  Spinnenzellen  erwiesen,  daß  diese  Tumoren  zu  den  echten 
Gliomen  gehören.  In  theoretischer  Hinsicht  ist  das  Vorkommen 
von  scharfen  Grenzen  resp.  expansivem  Wachstum  und  von 
Metastasen  ein  Beleg  dafür,  daß  zwischen  Sarkom  und  Glio- 
Sarkom  keine  absolute  Wesensverschiedenheit  besteht.  Anderer- 
seits veranlaßt  uns  die  große  Seltenheit  dieser  Eigenschaften 
auch  bei  durchaus  sarkomartigen  Gliomen  weiterhin  Gliosarkom 
und  Sarkom  zu  trennen  und  jene  Eigenschaften  zur  Differential- 
diagnose  hinzuzuziehen. 

Prantois  et  Etienne^  nahmen  bei  ihrem  Falle  an,  daß 
die  Verbreitung  der  anscheinend  isolierten  Tumorknoten  durch 
Implantation  der  im  Liquor  cerebrospinalis  suspendierten  Ge- 
schwulstzellen zustande  gekommen  sei.  Eine  mikroskopische 
Beschreibung  liegt  leider  nicht  vor.  Unser  Fall  I  bietet  durch- 
aus keinen  Anhalt  für  diese  Auffassung.  An  einer  Stelle  war 
nämlich  das  Ependymepithel  erhalten,  darunter  das  Ependym 
aber  bereits  in  Wucherung  (Präparat  6). 

Als  ferneres  Merkmal  der  Gliome  wird  angegeben,  daß 
sie  an  der  Pia  Halt  machen.  Ganz  wie  bei  Metastasen  und 
Wachstumsgrenzen  kommen  auch  hier  seltene  Ausnahmen  vor. 
Bonome^^  fand  ein  faserreiches  Gliom  die  Pia  durchdringen. 
In  unserm  Fall  (Präparat  7)  waren  die  Geschwulstzellen  in 
die  Pia  des  Hypophysisstieles  eingedrungen. 

Für  die  Anregung  und  Förderung  dieser  Arbeit  und  für 
die  gütige  Überlassung  des  Materials  sage  ich  Herrn  Geh.  Rat 
Orth  meinen  ehrerbietigsten  Dank. 
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XVI. 
Kleine  Mitteilung. 


Eine  neue  und  leicht  auszuführende  dreifache  Färbung 
fSr  Zellen  und  Gewebsschnitte  nach  Flemmlngs 

Dreifachbehandlung. 

(Aus  dem  Krebsnntersuchungs-Laboratorium  in  London.) 

Von 

Dr.  Victor  Bonney. 

(Hierzu  Taf.  X.) 


Im  Verlaufe  einer  Untersuchung  über  die  Kemveränderungen,  welche 
gewisse  Neubildungen  kennzeichnen,  kam  ich  auf  verschiedene  Versuche  von 
Gewebsfärbung,  hoffend,  ich  könnte  mir  die  Arbeit  erleichtem,  wenn  ich  auf 
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einfache  und  schnell  aaszoführende  Weise  Kern,  Protoplasma  und  Zwischen- 
gewebe scharf  und  different  von  einander  zu  färben  vermöchte. 

Ich  erreichte  mein  Vorhaben  durch  eine  Modifikation  der  Flemming- 
schen  Dreifachbehandlung. 

Im  VI.  Bande  des  Archivs  des  Middlesex-Hospitals  ist  schon  darüber 
berichtet;  seitdem  habe  ich  weitere  Verbesserungen  hinzugefügt. 

Die  Dreifachbehandlung  nach  Flemming  ist  eine  den  Histologen 
wohlbekannte  Methode.  Sein  ursprüngliches  Vorhaben  war,  Saffranin. 
Grentianaviolett  und  Orange  G.  derart  zu  kombinieren,  daß  in  den  Geweben 
das  Chromatin  der  Kerne  mit  Violett,  das  Protoplasma  mit  SatEranin  und 
das  Zwischengewebe  mit  Orange  gefärbt  sein  soUte. 

Das  scheint  wenigstens  die  Absicht  des  Erfinders  gewesen  zu  sein, 
aber  nicht  alle  seiner  Nacharbeiter  haben  dies  Ideal  erreicht,  bei  einigen 
kam  die  Methode  in  schlechten  Ruf,  so  beschreibt  sie  Bolles-Lee  als 
ungeschickt  und  unsicher;  andere  empfehlen  sie  noch  warm,  obwohl  sie 
auch  nicht  drei  verschiedene  scharf  getrennte  Farben  damit  hervorzubringen 
imstande  sind.  Noch  weiter,  sogar  für  eine  Doppelfärbung  ist  die  Methode 
langwierig  und  unzuverlässig. 

In  folgender  Weise  ist  es  leicht,  schnell  und  sicher  eine  wirklich  drei- 
fache Färbung  zu  erreichen: 

1.  Fixieren  kleiner  Gewebsstücke  in  Alkohol-Eisessig  (1  Teil  Acid. 
acetic.  glaciale,  2  Teile  Alkohol  absolut.).  Je  nach  der  Größe  bleiben  die 
Stücke  5 — 15  Minuten  darin;  zum  schnellen  Entwässern  ist  das  Stück  in 
mehrmals  zu  wechselnden  absoluten  Alkohol  zu  legen.  Fixation  in  Her- 
mannscher oder  Flemmingscher  Flüssigkeit  ist  ebenfalls  statthaft,  die 
anderen  weniger  guten,  älteren  Fixierungsmittel,  wie  z.  B.  Alkohol,  sind 
unbrauchbar  für  die  feinen  Einzelheiten,  für  welche  die  Methode  erdacht 
ist,  Formalin  läßt  ihre  Ausführung  überhaupt  nicht  zu. 

2.  Einbetten,  schneiden  und  aufkleben  der  Schnitte  in  der  be- 
kannten Weise. 

3.  1  Stunde  in  gesättigter  wässeriger  Saffraninlösnng  färben. 

4.  In  Wasser  auswaschen. 

5.  \-  Stunde  in  gesättigter  wässeriger  Methylviolettlösung  färben. 

6.  Den  Objektträger  mit  Ausnahme  des  vom  Schnitt  eingenommenen 
Teils  in  Wasser  auswaschen  und  trocken  wischen. 

7.  Mit  der  folgenden  Lösung,  die, in  einer  Tropfflasche  vorrätig  ge- 
halten wird,  wird  der  Objektträger  Übergossen.  20  ccm  Azeton  wird 
tropfenweise  gesättigte  wässerige  Lösung  von  Orange  G  hinzugesetzt,  bis 
der  flockige  Niederschlag,  der  zuerst  auftritt,  bei  weiterem  Zusetzen  der 
wässerigen  Lösung  wieder  aufgelöst  ist.  Die  Lösung  ist  zu  filtrieren. 
Sofort  kommt  eine  Farbwolke  aus  dem  Schnitt  heraus  und  macht  ihn 
unsichtbar. 

8.  Fortsaugen  der  Farbe  mit  Fließpapier  und  von  neuem  die  Lösung 
hinzusetzen.  Wird  die  Wolke  dünner,  dann  kann  der  Schnitt  wieder  ge- 
sehen werden. 
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9.  Wenn  der  Schnitt  eine  bräunlich-rosa  Farbe  bekommt,  ist  mit  dem 
Zusatz  der  Orange- Azeton-Lösung  einzuhalten. 

10.  Wenige  Sekunden  in  Azeton  auswaschen  (Azeton  ist  in  einem 
kleinen  Glasgefaß  aufzubewahren ;  es  ist  sehr  flüchtig,  man  muß  aufpassen, 
daß  der  Schnitt  nicht  trocken  wird). 

11.  In  Xylol  bringen,  dann  bei  schwacher  Vergrößerang  nachsehen, 
ob  das  gewünschte  Resultat  erreicht  ist  Zweimal  ist  dann  noch  frisches 
Xylol  zu  nehmen. 

12.  In  Kanada-Balsam  einlegen. 
Resultat: 

L  Alles  Chromatin,  Rernkörperchen  sowie  gewisse  Kerne  (die  der 
multinucleären  Leukocyten)  sind  tief  violett  gefärbt,  die  Chromosomen 
sind  durch  besonders  deutliche  Färbung  ausgezeichnet. 

2.  Die  achromatischen  Spindeln  der  Kemteilnngsfiguren  sind  blaßrosa. 

3.  Das  Protoplasma  ist  rosarot. 

4.  Das  interstitielle  Gewebe  ist  blaßgelb. 
Zusätze : 

A.  Das  Gelingen  der  Färbung  scheint  von  einer  Selektionswirkung 
des  Azeton-Orange  auf  Saffranin  und  Methylviolett  abzuhängen.  Es  entfernt 
beide  Farben  aus  dem  Gewebe,  das  Saffranin  sehr  schnell  aus  dem 
Chromatin,  das  Methylviolett  ebensoschnell  aus  dem  Protoplasma. 

B.  Der  wichtigste  Faktor  bei  der  ganzen  Prozedur  ist  die  Orange- 
Azeton-Lösimg.  Wirkt  sie  zu  lange  Zeit  ein,  dann  färbt  sich  das  ganze 
Präparat  gleichmäßig  gelb.  Wirkt  sie  nicht  lange  genug,  dann  sieht  das 
Präparat  fleckig  aus,  Methylviolett  bleibt  im  Protoplasma  zurück,  das 
bunt  violett  gefärbt  erscheint.  Nach  einiger  Zeit  verschlechtert  sich  die 
Lösung  noch. 

C.  Die  Wirkungsdauer  des  Saffranin  und  Methylviolett  muß,  je  nach 
der  Besonderheit  der  Gewebe,  eine  verschiedene  sein.  Die  von  mir  ange- 
gebenen Zeiten  stellen  den  mittleren  Durchschnitt  dar. 

Hat  das  Saffranin  im  Verhältnis  zum  Methylviolett  zu  lange  einge- 
wirkt, dann  ist  das  Chromatin  nicht  violett,  sondern  ebenfalls  mit  Saffranin 
gefärbt,  so  daß  ein  Farb-Unterschied  zwischen  den  beiden  Zellelementen 
infolgedessen  nicht  mehr  vorhanden  ist. 

Wirkte  das  Methylviolett  zu  lange  ein,  dann  geht  das  Saffranin  früher 
aus  dem  Protoplasma  heraus  als  das  Methyl  violett,  das  Präparat  wird 
fleckig  und  unscharf. 

Ein  ganz  geringer  Grad  Geschicklichkeit  läßt  diese  Schwierigkeiten 
leicht  bewältigen. 

D.  Wenn  die  Untersuchung  mit  schwacher  Vergrößerung  (siehe  oben) 
ergibt,  daß  nicht  hinreichend  die  Farbe  aus  dem  Präparat  entfernt  ist, 
dann  ist  von  neuem  Orange- Azeton  hinzuzusetzen.  Wenn  dagegen  zu 
stark  entfärbt  ist,  dann  muß  das  Präparat  vom  Xylol  durch  Azeton  in 
Wasser  zurückgebracht  werden,  und  der  Prozeß  muß  von  neuem  beginnen. 
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über  eine  seltene  Mißbildung  am 
ürogenitalapparat 

Von 

Arthur  Weinstein,  appr.  Arzt. 

(Mit  5  Abbildungen  im  Text.) 


Wie  in  der  ganzen  menschlichen  Entwicklungsgeschichte, 
so  besonders  in  der  des  menschlichen  Urogenitalsystems  ist 
die  Reihe  der  strittigen  Fragen  eine  verhältnismäßig  große. 
Ist  uns  doch  zu  ihrer  Lösung  der  sicherste  tVeg,  der  experi- 
mentelle, versperrt,  sind  wir  doch  angewiesen  auf  die  phylo- 
genetische Betrachtung,  die  Entwicklung  der  Organe  in  der 
Tierreihe,  ein  Verfahren,  das  nur  mit  großer  Vorsicht  ange- 
wandt werden  darf,  soll  es  nicht  irreführen,  ein  Verfahren, 
das  immer  einen  beliebten  Angriffspunkt  gegen  die  ganze 
Wissenschaft  der  menschlichen  Entwicklungsgeschichte  bot. 
Um  so  wichtiger  erscheint  es,  der  Natur  da  nachzuspüren,  wo 
sie  sich  selbst  zu  Experimenten  hergegeben  hat  in  Gestalt  von 
Mißbildungen  am  fertigen,  sogar  lebensfähigen  Organismus,  die 
ihrer  ganzen  Natur  nach  als  Hemmungsbildungen,  als  eine 
Konservierung  tieferer  Entwicklungsstufen  betrachtet  werden 
müssen. 

Auf  diese  Fälle  sind  wir  angewiesen,  wollen  wir  die 
durch  Tierexperiment  und  vergleichende  Anatomie  und  Ent- 
wicklungsgeschichte gewonnenen  Resultate  mit  voller  Sicherheit 

Vinhowi  ArehiT  f.  pathoL  Anat.  Bd.  186.  Hft  8.  26 
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auf  den  Menschen  übertragen,  diese  Fälle  gilt  es  zu  unter- 
suchen und  zu  registrieren.  Und  wenn  auch  der  einzelne  Fall 
nicht  über  alle  strittigen  Fragen  Aufschluß  geben  wird  und 
kann,  so  ist  es  doch  möglich  und  wahrscheinlich,  daß  eine 
größere  Anzahl  Richtigkeit  oder  Falschheit  bestehender  An- 
schauungen zur  Evidenz  erweisen  wird. 

Deshalb  erschien  es  mir  wichtig,  folgenden  Fall  aus  der 
chirurgischen  Abteilung  des  jüdischen  Hospitals  zu  Breslau 
(Oberarzt:  Herr  Privatdozent  Dr.  GeorgReinbach)  zum  Gegen- 
stand einer  eingehenden  Erörterung  zu  machen,  indem  ich 
zunächst  eine  klinische  Schilderung  des  Falles  in  Form  seiner 
Krankengeschichte  gebe,  seine  pathologische  Anatomie  an  der 
Hand  des  Sektionsberichtes,  durch  mikroskopische  Untersuchung 
ergänzt,  bespreche  und  ihn  schließlich  mit  ähnlichen  Fällen 
vergleiche,  soweit  ich  solche  in  der  Literatur  antreffe. 

Krankengeschichte. 

Kurt  0.,  3  Jahre  alt. 

Anamnese.  Im  Alter  von  2  Monaten  hat  das  Kind  eine  Emähnmgs- 
stönmg  durchgemacht,  wegen  der  es  sich  in  Behandlung  der  Königlichen 
Kinderklinik  zu  Breslau  befand.  Damals  wurde  in  der  linken  Bauchseite 
ein  stetig  zunehmender  Tumor  festgestellt,  der  als  Milztumor  angesprochen 
wurde.  Am  4.  Mai  J.904  wurde  das  Kind  mit  der  Klage  über  häufiges 
„Einpullen"  wiederum  der  Königlichen  Kinderklinik  zugeführt  Das  Ab- 
dornen  war  damals  schon  stark  aufgetrieben,  im  Urin  fanden  sich  ständig 
Spuren  von  Eiweiß,  im  Sediment  nur  vereinzelte  Leukocyten. 

Im  Juni  wurde  links  von  der  Blasengegend  ein  etwa  walnußgroßer 
Tumor  palpiert;  Druck  auf  ihn  verursachte  Harnentleerung.  Im  November 
trat  rechts  unterhalb  der  Leber,  von  ihr  deutlich  abgrenzbar,  eine  Re- 
sistenz auf.  Jetzt  wurde  in  der  Kinderklinik  die  Diagnose  auf  BanchfeU- 
tuberkulose  gestellt,  zumal  der  Vater  der  Mutter  an  Tuberkulose  zugrunde 
gegangen  war,  der  Vater  des  Kindes  mehrmals  Hämoptoe  gehabt  hat. 
Die  Behandlung  bestand  zunächst  in  interner  Darreichung  von  Kreosot- 
präparaten und  Applikation  einer  Schmierseifenkur. 

Die  vorgeschlagene  Operation  (Laparotomie)  wurde  anfangs  von  den 
Eltern  abgelehnt,  später  gaben  sie  die  Erlaubnis,  doch  sah  man  da  wegen 
des  Zustandes  des  Kindes  von  einer  Operation  ab. 

Am  4.  Januar  1905  bringen  die  Eltern  das  Kind  ins  jüdische  Hospital 
zur  Vornahme  der  Operation. 

Status  praesens.  Das  Kind  ist  gut  entwickelt;  die  Knochen  der 
Extremitäten  zeigen  keine  Zeichen  von  Rachitis,  der  Schädel  ist  quadra- 
tisch, die  Stirn  stark  entwickelt,  die  große  Fontanelle  sehr  weit  und  leicht 
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eindrfiekbar.  Die  Haut  und  die  sichtbaren  Schleimhänte  sind  sehr  bleich, 
das  Fettpolster  stark  entwickelt. 

Bmstorgane  zeigen  keinen  pathologischen  Befand. 

Der  Banch  ist  längsovoid,  mächtig  anfgetrieben,  die  Banchdecken 
stark  gespannt.    Die  Vorwölbung  betrifft  besonders  die  Hypochondrien. 

Rechts  fühlt  man  unterhalb  der  Leber,  bis  zur  Höhe  des  Nabels 
reichend,  einen  kugeligen,  gleichmäßig  harten  Tumor  mit  glatter  Ober- 
flache,  der  sich  von  der  Leber  nicht  abgrenzen  läßt.  Der  Tumor  ist 
respiratorisch  verschieblich,  der  Schall  über  ihm  völlig  gedämpft.  In  der 
Milzgegend  fühlt  man  eine  zweite  Geschwulst,  die  unter  dem  linken  Rippen- 
bogen hervorkommend,  ihn  um  2  bis  3  Querfinger  überragt.  Wegen  der 
starken  Spannung  des  Leibes  läßt  sich  auch  hier  über  das  Verhältnis  zu 
den  anderen  an  dieser  Stelle  liegenden  Bauchorganen  nichts  genaueres 
angeben. 

Ober  der  Symphyse  fühlt  man  weiter  einen  hühnereigroßen  Tumor, 
der  dem  Blasenscheitel  nach  links  aufzusitzen  scheint.  Bei  Druck  auf 
diese  Gegend  entleert  das  Kind  unwillkürlich  Urin  im  Strahle,  ein  Experi- 
ment, das  oft  hintereinander  wiederholt  werden  kann.  Eine  Verkleinerung 
der  Geschwulst  ist  danach  nicht  sicher  nachzuweisen.  Die  UrinenÜeerung 
geschieht  immer  unwillkürlich,  so  daß  es  unmöglich  ist,  die  24  stündige 
Urinmenge  zu  bestimmen.  Im  Urin  finden  sich  immer  Spuren  von  Albumen. 

Der  Appetit  ist  sehr  gut,  das  Durstgefühl  enorm  gesteigert;  das  Kind 
trinkt  Flüssigkeitsmengen,  die  kaum  ein  Erwachsener  zwingen  konnte. 
Der  Stuhlgang  ist  regelmäßig,  von  normaler  Beschaffenheit.  In  geistiger 
Beziehung  scheint  das  Kind  durchaus  seinem  Alter  zu  entsprechen,  ist 
aber  oft  in  verdrießlicher  Stimmung,  besonders  dann,  wenn  sein  unge- 
heurer Durst  nicht  sogleich  gestillt  wird. 

13.  Januar.  Nachdem  die  wiederholte  Untersuchung  keine  neuen 
Gesichtspunkte  zur  Beurteilung  des  Falles  ergeben  hatte,  wird  mit  Ein- 
willigung der  Eltern  heute  die  Probelaparotomie  vorgenommen.  Das  Ab- 
domen wird  durch  medianen  Schnitt  zwischen  Processus  xiphoidens  und 
Nabel  geöffnet.  Das  Peritonaeum  parietale  und  viscerale,  soweit  es  sichtbar 
wird,  erweist  sich  als  völlig  glatt,  glänzend,  ohne  Knötchen  und  Auflage- 
rungen.    Anzeichen  einer  Darmstenose  sind  nicht  vorhanden. 

Die  Leber  ist  nicht  vergrößert  und  zeigt  eine  durchaus  glatte,  gleich- 
mäßige Oberfläche.  Die  eingeführte  Hand  fühlt  rechts,  unter  dem  unteren 
Leberrand  hervorkommend  und  sich  dicht  an  die  Unterfläche  der  Leber 
schmiegend,  einen  etwa  faustgroßen,  prall  elastischen  Tumor  mit  glatter 
Oberfläche,  der  als  cystisch  entartete,  rechte  Niere  angesprochen  wird. 
Ein  etwa  ebenso  großer  und  gleich  beschaffener  Tumor  wird  links  unter 
der  Milz  hervorkommend  abgetastet.  Da  bei  dem  Znstande  der  Nieren 
eine  Erhaltung  des  Lebens  ausgeschlossen  erscheint,  wird  die  Operation 
abgebrochen  und  die  Banchwunde  geschlossen. 

Der  Tumor  in  der  Blasengegend  war  von  der  Bauchwunde  aus  nicht 
abzutasten. 

2b* 
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Nach  dem  Ergebnis  der  Probelaparotomie  wird  die  Dia^ose  anf 
eine  doppelseitige,  kongenitale  Cystenniere  gestellt 

Das  Kind  hat  die  Narkose  nnd  Operation  vorzOglich  überstanden. 
Schon  2  Stunden  nachher  ist  es  wieder  vollkommen  munter  und  kaum  in 
ruhiger  Rückenlage  zu  halten.  Zur  Stillung  des  sich  ¥deder  einsteUenden 
enormen  Durstes  erhält  es  kleine  Eisstückchen. 

Abends  6  Uhr  beginnt  eine  leichte  Temperatnrsteigerung  auf  37.8  ^ 
bei  noch  unverändert  gutem  Allgemeinbefinden.  Das  Kind  läßt  etwas 
Urin  unter  sich. 

Gegen  8  Uhr  abends  beginnt  der  Leib  sich  aufzublähen  und  unstill- 
bares Erbrechen  sich  einzustellen.  Die  Temperatur  ist  auf  38,4  ^^  gestiegen, 
die  Pulsfrequenz  beträgt  150. 

Trotz  Anwendung  von  Analepticis  (Camphor,  Tee,  Kaffee)  verfallt 
das  Kind  unter  Zunahme  des  Meteorismns  immer  mehr. 

1  Uhr  nachts:  Temp.  39,2^.  Puls  sehr  beschleunigt  und  klein.  Das 
Erbrechen  dauert  fort. 

Morgens  5|  Uhr:  Exitus  unter  den  Erscheinungen  zunehmender 
Herzschwäche. 

Autopsie. 

In  der  Umgebung  der  Operationswunde  erscheint  das  viscerale  und 
parietale  Peritonaeum  leicht  beschlagen  und  mit  zahlreichen  punktförmi- 
gen Hämorrhagien  besät.  An  einer  umschriebenen,  der  Operationswunde 
entsprechenden,  etwa  faustgroßen  Stelle  sind  einige  Dünndarmschlingen 
leicht  miteinander  verklebt.  Ebenso  finden  sich  Hämorrhagien  der  Darm- 
serosa mit  leichten  fibrinösen  Auflagerungen  ganz  circumscript  in  der 
linken  und  rechten  Seite.  Der  ganze  übrige  Darm  und  das  sonstige  Peri- 
tonaeum parietale  ist  reizlos  und  spiegelnd  glatt. 

In  der  rechten  Nierengegend  wird  beim  Zurückschlagen  der  Ein- 
geweide eine  etwa  faustgroße,  dünnwandige  Cyste  mit  glatter  Oberfläche 
sichtbar,  die  sich  oben  unter  die  Leber  schiebt.  Ein  nur  wenig  kleinerer 
Tumor  von  gleicher  Beschaffenheit  liegt  links  neben  der  Wirbelsäule,  der 
Lage  der  linken  Niere  entsprechend.  Nach  Entfernung  des  Colon  werden 
beide  cystischen  Gebilde  mit  Sicherheit  als  Sacknieren  identifiziert.  Von 
der  rechten  Niere  entspringt  an  der  medialen  Seite  oben  und  unten  je 
ein  zartwandiges,  stark  dilatiertes  und  geschlängeltes,  mit  Flüssigkeit 
gefülltes  Rohr.  Ein  eigentlicher  Nierenhilus  ist  nicht  zu  finden;  die  Ein- 
trittsstelle der  Nierengefäße  befindet  sich  an  der  medialen  Seite  des  Sackes 
zwischen  den  Ursprüngen  der  beiden  Ureteren. 

Genau  die  gleichen  Verhältnisse  finden  sich  links;  nur  daß  hier  die 
Cyste  etwas  kleiner  ist  und  nur  ein,  aber  gleichfalls  stark  dilatierter, 
Ureter  vom  Nierenbecken  abgeht. 

Die  Blase  erscheint  in  situ  etwa  «hühnereigroß,  mit  ausgezogener 
Spitze.  Ihre  Wand  fühlt  sich  sehr  derb  an.  Beide  Aae.  umbilicales  weisen 
ein  deutliches  Lumen  anf. 
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Der  ganie  Dro;>(>etische  Af^arat  wird  nach  Abbindting  der  Urethra 
im  topographischen  Zusammenhange  heraasgenommen  und  zwecks  späterer 
genauer  Unters ucbung  in  Formol  gelegt. 

Leber,  Milz  und  Darm  zeigen  keine  Besonderheiten;  die  Sektion  der 
Brust-  und  ScbädelhQhle  wird  nicht  gestattet. 

Beschreibung  des  Präparates. 
Fig.  1  stellt  das  Präparat  dar  in  Rekonstmktion  des  an- 
gefahren Situs.    Das  rechte  Nierenbecken  (NB[)  ist  zu  einem 


Fig.  1.     NBi  rechtes,  NBj  linkes  Nierenbecken.     N,  Rest  der  rechten, 

N,  der  linken  Niere.    RU[  oberer,  RU,  nuterer  rechter, 

LU  linker  Ureter,  Bl  Blase. 

mit  Flüssigkeit  gefällten  Sack  von  etwa  Gänseeigröße  um- 
gewandelt. Ihm  sitzt  helmartig  nach  aufien  oben  ein  Rest  der 
rechten  Niere  auf  in  Gestalt  eines  schwach  gelappten  Organs 
von  derber  Konsistenz  (N  J.  Das  Nierenbecken  setzt  sich  nach 
nnten  in  den  rechten  Ureter  (RUj)  fort,  der  kolossal  dilatiert 
and  geschlängelt  nach  nnten  median  verläuft.  Auf  diesem 
Wege  wird  er  begleitet  von  einem  zweiten  ganz  gleichen,  nur 
etwas  dünneren  Rohr  (RU,),  welches  in  der  Nähe  des  oberen 
Nierenpols  anscheinend  blind  entspringt,  indem  es  zu  einem 
bindegewebigen  Strang  wird,  der  schräg  die  Nierensubstanz 
durchsetzt,  aber  nur  eine  karze  Strecke  weit  zu  verfolgen  ist, 
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da  er  sich  in  dünne,  anscheinend  solide  Stränge  anffasert. 
Bevor  das  Rohr  sein  Lnmen  verliert,  wird  dieses  zum  Teil  auf- 
gehoben durch  taschenklappenartige,  schleierdünne  Schleimhaut- 
falten, die  von  verschiedenen  Seiten  der  Wandung  gegen  das 
Lumen  vorspringen  und  unter  Wasser  bewegt  lebhaft  flottieren. 
Lockeres  fibröses  Gewebe  verbindet  beide  Röhren,  die  sich  des- 
halb im  oberen,  weitaus  größten  Teile  leicht  voneinander  isolieren 
lassen.  Unten  vor  der  Einmündung  der  beiden  üreteren  wird 
ihre  Verbindung  fester,  so  daß  es  schließlich  nicht  mehr  ge- 
lingt, sie  voneinander  zu  trennen. 

Auf  dem  rechten  Nierendurchschnitt  (Fig.  2)  findet  man  die 
Nierensubstanz  an  der  dicksten  Stelle  nur  etwa  3 — 4  mm  dick. 
In  diesen  Rest  von  Nierensubstanz  erstrecken  sich  vom  Nieren- 
becken aus  Buchten,  die  die  schwach  angedeutete  Lappnng 
bewirken.  Der  Hohlraum  des  Sackes  ist  von  einer  derben, 
fibrösen,  schleimhautähnlichen  Membran  ausgekleidet,  die  sich 
an  den  meisten  Stellen  leicht  von  der  Nierensubstanz  ab- 
ziehen läßt. 

Die  linke  Niere  bietet  ein  ähnliches  Bild;  nur  ist  hier  das 
Nierenbecken  nur  etwa  hühnereigroß,  die  Reste  der  Nieren- 
substanz etwas  massiger,  die  Buchten  zahlreicher.  Vom  Nieren- 
becken geht  nur  ein  stark  diktierter  und  geschlängelter  Ureter 
nach  unten.  Die  Blase  ist  über  hühnereigroß,  prall  mit  Flüssig- 
keit gefüllt  und  von  derber,  dicker  Wandung.  Ihr  Scheitel  ist 
spitz  ausgezogen,  die  Aae.  umbilicales  besitzen  ein  Lumen. 
Von  rechts  münden  beide  Üreteren  scheinbar  zusammen  hinein, 
von  links  der  eine  Ureter.  Die  Blase  wird  durch  einen  Frontal- 
schnitt eröffnet  (Fig.  2  und  3).  Ihre  Wand  ist  kolossal  ver- 
dickt, dicke  Muskeltrabekel  springen  aus  ihr  hervor.  An 
einzelnen  Stellen,  besonders  in  der  Umgebung  der  rechten 
Ureterenmündung  wird  die  ganze  Dicke  der  Blasenwand  von 
kleinen  Schleimhauteinbuchtungen  durchsetzt,  die  sich  außen 
als  kleine  Divertikel  geltend  machen.  Am  Grunde  der  Blase 
erhebt  sich  ein  etwa  walnußgroßer,  cystischer  Tumor  von 
dünner  Wandung,  der  sich  von  der  Urethra  aus  mit  Hilfe  einer 
Spritze  prall  füllen  läßt.  Ebenso  gelingt  dies  von  dem  rechts- 
seitigen Ureter  aus,  der  oben  atretisch  von  der  Niere  entspringt, 
jedoch  nicht  von  den  eigentlichen  Üreteren  her,  die  beiderseits  von 


dem  tiefsten  Pnnlct  des  Nierenbeckens  ihren  Urspntng  nehmen. 
Diese  beiden  mboden  vielmehr  in  die  große  Blase;  doch  sind 


Fig.  2  stellt  das  Präparat  etwa  noch  in  derselben  Stellung  wie  Fig.  ]  vor. 
Die  Nieren  siad  dnrch  Sektionsschnitt  erüRnet,  die  Blase  durch  einen 
Frontalscboitt.  Sie  zeigt  dos  sierliche  Balkengefüge  nnd  im  Grunde  einen 
Zipfel  der  Cyste.  Die  Sonden  gehen  in  die  in  die  Blase  mündenden 
Ureteren.  Der  überzahlige  rechte  Ureter,  der  mit  der  kleinen  Blase 
kommuniziert,  ist  abgebunden. 

die  Mfindnngen  links  anter  der  Cyste  gelegen,  rechts  derartig 
an  der  Seite  des  eystischen  Tumors,  daß  seine  Seitenwand  die 
MQndong  omgibt.    Deshalb  und  wegen  der  Schlängelung  der 
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Ureteren  ist  auch  ihre  Sondiening  von  der  Blase  ans  schwierig. 
Die  UretermQndimgeii  mtesen  durch  DnrchspritzeD  gefärbten 
Wassers  von  den  Ureteren  her  erst  deutlich  sichtbar  gemacht 
werden. 

Nun  wird  die  Blase  sagittal  durchschnitten,  and  zwar  hinten 
bis  zum  Übergang  ihrer  Schleimhaut  anf  die  AnBeufläche  der 
Cyste,  vom  bis  durch  die  Pars  prostatica  nrethrae.    Jetzt  zeigt 


Fig.  3  zeigt  die  frootal  anf  geschnittene  Blase  mit  der  Cyst«  am  Grunde. 

sich,  daß  die  Cyste  sich  gleichsam  mit  einem  Stiel  in  die 
HamrOhre  fortsetzt.  Der  Stiel  besitzt  in  der  Urethra  eine 
dickere  Wand  und  endet  in  der  pars  prostatica  mit  einem 
scharfen  Rande.  Er  liegt  nur  vom  und  zu  beiden  Seiten  frei 
im  Uretbrallamen,  während  er  hinten  mit  der  Urethralwand 
fest  verwachsen  ist.  Beim  Durchschneiden  der  vorderen  Wand 
der  Cyste  erweist  sie  sich  gleichmäßig  dOnn.  Die  Cyste  erscheint 
sonach  gleichsam  wie  eine  Ausstülpung  der  Schleimhaat  der  Pais 
prostatica  urethrae  in  die  Blase  hinein.     Diese  Aosstfllpong 
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geht  aber  zmächst  in  der  Richtnng  der  Harnrfitire  nach  hinten, 
80  daß  ein  kleiner  Blindsack  onterhalb  der  Stelle  entsteht,  wo 
der  Stiel  der  Cyste  in  ihren  Körper  übergeht.    Am  Grande 


Fig.  4.  Die  frontalen  Schnitte  sind  durch  Stecknadeln  wieder  vereinigt. 
Hingegen  ist  jetzt  die  große  Blase  vorn  sagittal  bis  in  die  Harnröhre 
durchschnitten.  Auch  die  kleine  Blase  ist  vorn  bis  in  ihren  Stiel  hinein 
geilSnet.  (Eine  Ansicht  der  anerOffnet«n  kleinen  Blase  in  der  völlig 
eröffoel«n  großen  ist  leider  mißlungen.) 


Fig,  Ö.     Sie  leigt  das  Präparat  der  Fig.  4  von  der  Harnröhre  aus  gesehen 

nnd  soll  lediglich  die  beiden  Leisten   im  Hintergrande  des  Blindsackes 

zeigen,  die  wohl  den  Colliculns  aeminalis  vorstellen. 
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dieses  Blindsackes  springen  zwei  kleine  parallele  Wölstchen 
hervor  (Fig.  5),  die  ich  als  Andentang  eines  Collicnlns  seminalis 
anspreche.  Der  Raum  zwischen  den  Wülsten  wäre  dann  der 
Sinns  prostaticns  und  zu  beiden  Seiten  müßten  sich  die  Mün- 
dungen der  Samenausspritzungsgänge  befinden.  Indessen  war 
es  unmöglich,  diese  an  dem  gehärteten  Präparat  zu  sondieren. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  nach  Paraffineinbettung  er- 
gab leider,  daß  das  Epithel  aller  Teile  durch  die  Konservierung 
so  gelitten  hatte,  daß  eine  völlig  sichere  Angabe  über  die 
Epithelverhältnisse  meist  unmöglich  ist. 

Die  rechte  Niere  zeigt  zunächst  eine  kolossale  Vermehrung 
des  interstitiellen  Bindegewebes,  das  stellenweise  noch  einen 
großen  Zellenreichtnm  aufweist,  während  einzelne  Züge  straffen, 
zellarmen  Bindegewebes  von  der  Kapsel  in  das  Innere  hinein- 
zustrahlen scheinen.  Was  das  Parenchym  anlangt,  so  sind  die 
Glomeruli  nur  in  ganz  geringer  Anzahl  vorhanden;  so  weit  sie 
aber  erhalten  sind,  sind  gröbere  Veränderungen  an  ihnen  nicht 
wahrnehmbar.  Den  größten  Anteil  aber  der  parenchymatösen 
Reste  bilden  stark  dilatierte,  mit  einem  relativ  gut  erhaltenen, 
verschieden  hohen  Epithel  ausgekleidete  Harnröhrchen  der  ver- 
schiedenen Grade.  Die  bindegewebige  Kapsel,  welche  den 
Nierensack  innen  auskleidet,  besteht  aus  einem  derben,  fibrösen, 
mit  elastischen  Fasern  untermischten  Gewebe,  dem  ein  Epithel 
aufsitzt,  das  an  einigen  noch  erhaltenen  Stellen  sich  als  ein- 
schichtiges Cylinderepithel  mit  großem  Kern  erkennen  läßt. 
Zwischen  der  bindegewebigen  Innenmembran  und  der  Niere 
liegt  ein  ganz  lockeres  Gewebe.  Doch  fehlt  es  an  einigen 
Stellen,  und  hier  sieht  man  das  straffe  Bindegewebe  der  Mem- 
bran direkt  in  ein  Bindegewebe  übergehen,  das  hier  in  kolossaler 
Menge  nur  einige  wenige  mit  hohem  Epithel  ausgekleidete  stark 
dilatierte  Kanäle  umscheidet  und  trennt,  die  durch  ihre  Größe 
und  die  Höhe  des  Epithels  als  Hamsammelröhren  imponieren. 

Das  mikroskopische  Bild  der  erhaltenen  Substanz  der 
linken  Niere  entspricht  dem  der  rechten,  nur  daß  das  Paren- 
chym hinter  der  massenhaften  Entwicklung  des  Bindegewebes 
noch  mehr  zurücktritt.  Hier  treten  auch  dem  Anscheine  nach 
in  Gewebslücken  liegende  hyaline  Inseln  auf,  die  sehr  spärlich 
auch  rechts  vorhanden  sind. 
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Zar  Untersuchung  des  unteren  rechten  Ureters  wurde  ein 
Querschnitt  aus  seinem  unteren  Teil  gewählt.  Das  Epithel, 
nur  in  Resten  vorhanden,  die  keinen  sicheren  Schluß  über 
seine  Anordnung  zulassen,  sitzt  einer  hohen,  lockeren  Substantia 
propria  auf,  die  von  schwachen,  circulären  Muskelbfbideln 
durchsetzt  ist.  Nach  außen  davon  fällt  eine  mächtige  circuläre 
Muskelschicht  auf,  die  nur  stellenweise  bedeckt  ist  von  einer 
dünnen,  unzusammenhängenden  Längsmuskellage.  Die  Um- 
hüllung des  Muskelschlauches  bildet  eine  derbe  Adventitia. 

Die  mikroskopische  Struktur  des  oberen,  rechten,  atretischen 
Ureters  auf  einem  Querschnitt  durch  seinen  oberen  Teil  bietet 
ein  etwas  anderes  Bild.  Auch  hier  ist  leider  das  Epithel  nur 
an  wenigen  Stellen  und  nur  in  ein-  bis  zweifacher  Lage  er- 
halten. Es  sitzt  aber  fast  unmittelbar  einer  longitudinalen  gut 
ausgebildeten  Muskelschicht  auf,  so  daß  ein  eigentliches  Stratum 
proprium  gar  nicht  vorhanden  zu  sein  scheint.  Auf  die  eben 
erwähnt«  innerste  longitudinale  folgt  eine  mittlere  circuläre, 
darauf  wieder  eine  schwächere  longitudinale  Schicht.  Die 
äußere  Umhüllung  bildet  auch  hier  eine  derbe  Adventitia. 
Die  Wand  des  oben  atretischen  Ureters  ist  im  ganzen  wesent- 
lich dünner  als  die  des  anderen;  der  Unterschied  wird  haupt- 
sächlich durch  die  massige  Entwicklung  der  Ringmuskelschicht 
hervorgerufen. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  der  Wand  der  Blase 
und  der  Cyste  diente  ein  Sagittalschnitt  aus  der  hinteren  Blasen- 
wand da,  wo  sich  die  Schleimhaut  der  Blase  auf  die  äußere 
Fläche  der  Cyste  überschlägt. 

Die  Blasenwand  zeigt  das  typische  Bild  der  konzentrischen 
Hypertrophie,  kolossale  Entwicklung  des  muskulären  Anteils, 
dicke  Muskelbündel,  sowohl  längs  als  auch  quer  getroffen.  Die 
Wand  der  Cyste  ist  vorwiegend  bindegewebig.  Nur '  ganz  ver- 
einzelte längs  getroffene  Muskelfasern  finden  sich  in  ihr,  so  daß 
die  Anordnung  des  spärlichen  muskulären  Elements  eine  vor- 
wiegend meridionale  zu  sein  scheint. 

Die  spärlichen  Epithelreste  der  Cysteninnenwand  —  das 
Epithel  der  Außenwand  ist  natürlich  Blasenepithel  —  lassen 
deutliche  Schichtung  erkennen.  Die  Muskelfasern  liegen  haupt- 
sächlich nach  innen  dem  Divertikellumen  genähert,  so  daß  sie 


374 

zur  Cystenwand  zu  gehören  scheinen,  während  von  der  Blasen- 
wand nur  die  Schleimhaat  den  änfieren  Überzug  der  Cyste  bildet. 

Einen  sehr  interessanten  Anblick  gewährt  ein  Schnitt  durch 
die  Pars  prostatica  urethrae,  der  zugleich  das  vordere  Ende 
des  Divertikelstieles  quer  durchschneidet.  Das  Lumen  der 
Harnröhre  ist  halbmondförmig  komprimiert  durch  den  aus  ihrer 
Hinter  wand  entspringenden  Divertikelstiel.  Das  Epithel  der 
Harnröhre  ist  geschichtetes  Plattenepithel,  die  substantia  propria 
trägt  Papillen.  Nach  außen  von  der  Substantia  propia  liegt 
eine  mächtige  Lage  quer  und  längs  getroffener,  sich  dnrch- 
flechtcnder,  glatter  Muskelbündel  —  der  muskuläre  Anteil  der 
Prostata  — ,  im  unteren  Teil  zahlreiche  ProstatadrQsen  und 
einige  Ausführungsgänge  mit  geschichtetem  Epithel.  Die  Macosa 
der  Harnröhre  ist  schon  hier  sehr  reich  an  Venen  und  Arterien. 

Das  Lumen  des  Divertikelstieles  ist  sternförmig.  Ein  ge* 
schichtetes  Epithel  sitzt  fast  unmittelbar  einer  verschieden 
getroffenen  dicken  Muskellage  auf.  Das  Bild  hat  große  Ähn- 
lichkeit mit  dem  eines  Durchschnitts  durch  die  normale  Harn- 
röhre am  Colliculus  seminalis. 

Einige  epikritische  Bemerkungen,  die  zwar  eigentlich  ans 
dem  Rahmen  dieser  Arbeit  fallen,  seien  der  Vollständigkeit 
wegen  hier  angeschlossen. 

Was  zunächst  den  Umstand  anlangt,  daß  die  Diagnose  in 
vivo  und  sogar  bei  der  Autopsie  in  vivo  nicht  gestellt  wurde, 
so  ist  dies  wohl  der  Tatsache  zuzuschreiben,  daß  ein  cysto- 
skopischer  Versuch  meines  Wissens  nie  angestellt  wurde.  Das 
Äußere  des  Kindes,  die  erbliche  Belastung  ließen  eine  Bauch- 
felltuberkulose annehmen  und  an  die  Blase  als  schuldige  Ur- 
sache nicht  denken,  obwohl  doch  eine  ganze  Anzahl  von  Fällen 
von  Divertikeln  in  der  Blase  bekannt  geworden  sind,  die 
klinisch  ähnlich  verliefen.  Eine  sehr  erschöpfende  Zusammen- 
stellung dieser  Fälle  hat  Theodor  Cohn  in  Bruns  Beiträgen 
zur  klinischen  Chirurgie,  Bd.  41,  S.  45,  gegeben. 

Ob  allerdings  die  Cystoskopie  zur  Stellung  der  Diagnose 
geführt  hätte,  ja  ob  sie  sogar  bei  den  so  verwickelten  Ver- 
hältnissen technisch  ausführbar  gewesen,  läßt  sich  nicht  mit 
Sicherheit  sagen.  Zu  wenig  Beachtung  wurde  auch  dem  ein- 
gangs erwähnten  Experiment  —  Druck  auf  die  Geschwulst  über 
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der  Symphyse  (Harnblase?)  erzengte  Urinabflnß  —  geschenkt. 
Dieses  Experiment  wäre  doch  sehr  geeignet  gewesen,  die  Auf- 
merksamkeit vom  Abdomen  anf  das  Becken  zu  lenken,  nnd 
anstatt  einer  Laparotomia  probatoria  eine  Sectio  alta  probatoria 
zu  zeitigen,  die  die  Diagnose  gesichert  hätte.  Eine  Rettung 
des  Kindes  wäre  allerdings  schon  da  völlig  ausgeschlossen  ge- 
wesen, da  die  kolossalen  Nieren  Veränderungen  die  Lebensfähig- 
keit völlig  ausgeschlossen  erscheinen  lassen. 

Wie  stellt  sich  nun  die  Entwicklung  des  ganzen  Krank- 
heitsbildes dar?  Es  ist  wohl  sicher,  daß  sich  alles  aus  dem 
Abflußhindemis  erklären  läßt,  den  die  gefüllte  Cyste  für  den 
Urin  bildete. 

Wodurch  allerdings  die  Füllung  der  Cyste  bewerkstelligt 
wurde,  erscheint  zunächst  nicht  ganz  klar,  zumal  auch  die 
mikroskopische  Untersuchung  des  Überganges  des  oberen  rechten 
Ureters  in  die  Niere  seine  Atresie  höchstwahrscheinlich  ge- 
macht hat  im  Gegensatze  zu  einem  ähnlichen  Falle  von 
Mut  ach  (veröffentlicht  in  diesem  Archiv,  Bd.  142,  S.  65),  den 
ich  der  Dissertation  von  Rudolf  Welz  (München  1903)  ent- 
nehme. Hier  bestand  an  der  Einmündung  in  die  Niere  eine 
scheinbare  Atresie;  doch  wurde  durch  Spiritusinjektion  vom 
Ureter  nach  der  Niere  zu  eine  Kommunikation  des  Harnleiters 
mit  der  Niere  sichergestellt,  ein  Versuch,  den  ich  leider  an- 
zustellen versäumt  habe.  Doch  wenn  auch  der  Ureter  in 
meinem  Falle  völlig  atretisch  ist,  so  ist  diese  Atresie  nicht 
eine  ursprüngliche,  sondern  erst  secundär  entstanden  durch  die 
kolossale  Entwicklung  des  unteren  Nierenbeckens,  das  den 
darüber  hinwegziehenden  Ureter  komprimierte.  Dazu  kam  die 
Rückstauung  des  Urins,  der  die  Schleimhaut  nach  innen  nach 
Art  von  Taschenklappen  vorbuchtete.  In  einem  früheren  Sta- 
dium wird  also  ein  Zusammenhang  des  oberen  Ureters  mit 
secemierender  Nierensubstanz  vorhanden  gewesen  sein.  Wo- 
durch die  Cyste  nach  Aufhebung  dieser  Verbindung  gefüllt  er- 
halten wurde,  darüber  kann  man  nur  Vermutungen  hegen. 
Sei  es,  daß  die  Flüssigkeit  ergänzt  wurde  durch  Schleimhaut- 
secret  des  Ureters  und  der  Cystenwand,  sei  es,  daß  aus  der 
Blase  Flüssigkeit  durch  die  Cystenwand  dialysierte,  sei  es,  daß 
durch  ein  zeitweiliges  mechanisches  oder  funktionelles  Hindernis 
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in  der  Urethra  Harn  ans  ihrem  Anfangsteil  wieder  in  die 
Cyste  zurückgetrieben  wurde  —  eine  Phimose  bestand  bei  dem 
rituell  beschnittenen  Kinde  nicht  — ,  sei  es  endlich  —  und  das 
ereeheint  mir  als  das  wahrscheinlichste  -,  daß  ans  der  Cyste 
nach  Verödung  des  Hanüeiterlumens  überhaupt  keine  oder 
wenigstens  nicht  mehr  Flüssigkeit  in  nennenswerter  Menge 
austrat. 

Die  gefüllte  Cyste  wirkte  nun  zunächst  als  Hindernis  für 
den  Abfluß  aus  der  Blase  und  führte  zur  Ausbildung  der  so 
schönen  Balkenblase.  Die  Abflußbehinderung  dürfte  auf  einer 
Art  Ventilwirkung  beruhen,  wie  man  es  ganz  ähnlich  zuweilen 
bei  Hypertrophien  des  Prostatamittellappens  findet.  Dabei 
müßte  die  Cyste  und  zumal  ihr  Körper  wie  ein  Ball  gegen  die 
Blasenöffnung  gedrückt  worden  sein  und  sie  tamponiert  haben. 
Mit  diesem  Mechanismus  wäre  auch  leicht  die  Konstanz 
des  Cysteninhalts  zu  erklären,  durch  die  Abknickung  der 
Cyste  von  ihrem  Stiel.  Eine  kompensatorische  Einrichtung 
fehlte,  da  wir  ja  oben  gezeigt  haben,  daß  die  muskulären 
Elemente  in  der  Cystenwand  nur  recht  spärlich  vorhanden 
waren. 

Die  Stauung  des  Blaseninhalts  setzte  sich  naturgemäß  auch 
auf  die  Harnleiter  fort  und  wurde  für  diese  und  die  Nieren- 
becken noch  erhöht,  durch  die  Art  der  Einmündung  der  Harn- 
leiter in  die  Blase.  Diese  erfolgt  nämlich  beiderseits  (Fig.  3) 
unter  und  neben  der  Cyste,  so  daß  sie  im  gefüllten  Zustand 
den  Ausfluß  aus  den  Ureteren  ebenso  erschweren  mußte  wie 
den  aus  der  Blase. 

So  entstand  die  schließliche  kolossale  Ausweitung  von 
Ureter  und  Nierenbecken  beiderseits.  Secundäre  Infektion 
(hämatogen  oder  wahrscheinlicher  aszendierend)  führte  zum  Bilde 
der  eitrigen  Sackniere  und  zu  den  Entzündungserscheinungen 
an  den  Resten  des  erhaltenen  Nierengewebes,  wie  sie  teils  frisch, 
teils  abgeklungen  uns  in  den  mikroskopischen  Bildern  er- 
scheinen, die  uns  das  Bild  der  Schrumpfniere  bieten. 

So  erklärt  sich  auch  der  auffällige  Durst  des  Kindes  und 
die  Polyurie,  oder  vielmehr  diese  Symptome  lassen  sich  in 
Parallele  bringen  mit  denen  bei  der  gewöhnlichen  Sohrumpf- 
niere,  die  ja  auch  noch  einer  einwandfreien  Erklärung  harren. 
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Der  Tod  des  Kindes  stellt  sich  nach  den  klinischen  Er- 
scheinungen and  dem  Berichte  des  Sektionsprotokolls  wohl  un- 
zweifelhaft dar  als  veranlaßt  durch  eine  septische  Peritonitis. 
Daß  natürlich  das  mangelnde  Entgiftungsvermögen  der  stark 
veränderten  Nieren  bei  dem  rapiden  Verlauf  eine  Rolle  spielt, 
ist  fraglos. 

Die  mir  zugängliche  Literatur  über  Mißbildungen  am  uro- 
poetischen  Apparat  wies  keinen  Fall  auf,  der  mit  dem  meinigen 
völlig  übereinstimmt. 

Soweit  allerdings  die  Verdoppelung  der  Ureteren  und  ihr 
Verhalten  zueinander  in  Betracht  kommt,  verhält  sich  der  Fall 
nicht  abweichend  von  den  zahlreichen  Beschreibungen  von 
ein-  und  doppelseitigen  Ureterenverdoppelungen. 

So  sei  hingewiesen  auf  die  bekannte  Zusammenstellung 
dieser  Mißbildung  von  C.  Weigert  in  diesem  Archiv  (Bd.  70, 
S.  490),  wo  der  Autor  im  Anschlüsse  an  einen  ausführlich 
beschriebenen  Fall  sieben  Fälle  von  einseitiger  Harnleiter- 
Verdoppelung  anführt. 

Der  eine  ausgeführte  Fall  zeigt  besonders  auch  im  mikro- 
skopischen Bilde  der  Niere  eine  große  Ähnlichkeit  mit  dem 
meinigen.  Hier  wie  dort  das  Bild  der  hochgradigen  Sackniere, 
mit  der  eigentümlichen,  schleimhautartigen  inneren  Auskleidung, 
die  allerdings  in  meinem  Falle  einen  innigen  Zusammenhang 
mit  der  Wand  vermissen  läßt,  im  Gegenteil  bis  auf  wenige 
Stellen  nur  sehr  locker  mit  der  Wand  verbunden  ist.  Eigen- 
tümlich ist  in  meinem  Falle  die  atretische  Verbindung  des 
oberen  Ureters  mit  der  Niere.  In  dem  oben  angezogenen  Falle  von 
Mutach  bestand  zwar  noch  eine  Verbindung,  die  aber  wohl  nur 
der  Obergang  zu  völliger  Atresie  war.  Beide  Fälle  lassen  sich 
aber  leicht  so  erklären,  daß  das  zum  oberen  Ureter  ursprüng- 
lich gehörige  Nierenbecken  von  Anfang  an  kleiner  war  als  das 
untere  und  der  Stauung  weniger  ausgesetzt.  So  konnte  sich 
das  untere  Becken  auf  Kosten  des  oberen  erweitem  und  dabei 
das  obere  Becken  komprimieren.  Verschiedene  Größe  der  Nieren- 
becken ist  wiederholt  beobachtet.  So  erwähnt  Reinfelder 
(Diss.  München  1906)  eine  Arbeit  von  Bachhammer  (Archiv 
f.  Anatomie  und  Physiologie  von  Braun  und  Dubois-Reymond 
1879,  S.  140),  in  welcher  dieser  Autor  bei  zwei  seiner  Fälle 
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von  Ureterenverdoppelungen  —  und  zwar  doppelseitigen  —  die 
oberen  Nierenbecken  kaum  angedeutet  findet. 

Auch  die  von  Weigert  stets  gefundene  Überkreuzung  der 
beiden  Ureteren,  die  er  so  schön  erklärt,  fand  sich  auch  bei 
meinem  Präparat.  Ohne  Analogie  hingegen  ist  die  scfaließliche 
Einmündung  des  oberen  überzähligen  Ureters  in  die  oben  be- 
schHebene  Biasencyste. 

Zwar  erwähnt  Junge  (Diss.  Berlin  1904)  einen  Fall  von 
Lechler,  yeröffentlicht  im  Mediz.  Korrespondenzblatt  des 
Wtlrttemberg.  ärztlichen  Vereins  (Bd.  IV,  1835),  in  welchem 
sich  gleichfalls  eine  Cyste  in  der  Blase  befand  mit  Einmündung 
eines  überzähligen  linken  oberen  Ureters  in  sie.  Doch  lag 
hier  die  Mündung  hart  hinter  der  Mündung  der  Blase,  so  daß 
der  Urin  beim  Abfluß  erst  die  mrkliche  Harnblase  passieren 
mußte. 

Diesem  Lechlerschem  Falle  scheint  auch  ein  Fall  zu 
entsprechen,  den  Heller  im  Deutschen  Archiv  f.  kl.  Medizin 
V.  Ziemssen  und  Zenker  1868  als  Hydronephrose  der  einen 
Nierenhälfte  mit  doppeltem  Ureter  und  Nierenbecken  beschreibt. 
Hierbei  ist  die  rechte  Niere  cystisch  entartet  und  besitzt  zwei 
Kelche.  Von  ihnen  gehen  zwei  Ureteren  aus,  von  denen  der 
eine  am  vesikalen  Ende  blind  endigt,  und  zwar  in  der  Mittel- 
linie an  der  Stelle  vor  Abgang  der  Urethra.  An  dieser  Stelle 
befindet  sich  an  der  inneren  Blasenwand  eine  etwa  2  mm  tiefe, 
blindsackartige  Einstülpung. 

Diese  Einstülpung  erscheint  mir  als  Blasenanomalie  wesent- 
lich, sie  scheint  mir  ein  Analogen  der  von  Lech  1er  beschriebenen 
Cyste,  jedenfalls  als  ein  Beweis  dafür,  daß  letztere  wirklich 
eine  Bildungsanomalie  der  Blase  ist. 

Beide  Fälle  stehen  dadurch  ebenso  wie  der  meinige  im 
Gegensatz  zu  den  sonst  beschriebenen  gar  nicht  seltenen  Fällen 
von  Cysten  in  der  Blase,  wie  sie  Tangl,  Boström  (drei  Fälle), 
Rott,  Lilienfeld,  Geerdts  (nach  Welz,  Diss.  München  1903) 
beobachtet  haben. 

In  diesen  letztgenannten  Fällen^)  handelt  es  sich  um 
cystenartige  Vorwölbung  der  Blasenschleimhaut  durch  den  Druck 

^)  Die  schon  oben  citierte  neueste  und  vollkommene  ZusammensteUmig 
von  Theod.  Cohn  liegt  mir  gegenwärtig  leider  nicht  vor. 
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des  in  einem  atretischen  Ureter  gestauten  Urins.  In  den  meisten 
der  erwähnten  Fälle  führt  auch  keine  Öffnung  nach  außen, 
oder  wenn  eine  solche  vorhanden  ist.  so  macht  ihre  Beschaffen- 
heit einen  secundären  Durchbruch  wahrscheinlich.  Außerdem 
ist  in  allen  diesen  Fällen  die  Cyste  nach  der  Seite  desjenigen 
Ureters  gelagert,  dessen  Atresie  sie  ihr  Entstehen  verdankt. 

Ganz  anders  in  dem  Lech  1er  sehen,  He  11  er  sehen  und 
meinem  Falle!  Hier  erscheint  die  Cyste  als  völlig  selbständige 
Mißbildung,  ganz  unabhängig  von  der  Ureterenanomalie. 

Als  was  aber  —  in  dieser  Frage  gipfelt  unsere  Unter- 
suchung —  ist  die  Blasencyste  anzusehen?  Handelt  es  sich 
um  ein  foetales  Gebilde,  oder  verdankt  sie  irgend  einem  Zufalle 
ihre  Entstehung? 

Es  ist  ja  sehr  verlockend,  angesichts  des  Ausganges  der 
Cyste  von  der  pars  prostatica  urethrae  an  das  Gebilde  zu 
denken,  als  dessen  Rudiment  der  unter  normalen  Umständen 
an  dieser  Stelle  sich  findende  sinus  prostaticus  angesehen 
wird,  nämlich  an  den  foetalen  Geschlechtsstrang.  Indessen  er- 
scheint eben  dieses  Rudiment  bei  unserem  Falle  daneben  er- 
halten zu  sein,  nämlich  in  dem  Räume  zwischen  den  beiden 
Wülsten  im  Hintergrunde  des  Blindsackes  (Fig.  6).  Auch  zeigt 
der  oben  citierte  Fall  von  Lechler  und  der  Hei  1er sehe  an- 
deutungsweise, daß  ähnliche  Bildungen  auch  an  anderer  Stelle 
des  unteren  Teiles  des  Hamapparates  vorkommen. 

Diese  Erwägungen  müssen  die  sichere  Entscheidung  der 
angeschnittenen  Frage  in  suspenso  lassen,  bis  vielleicht  die 
Beobachtung  weiterer  derartiger  Fälle  einen  sicheren  Schluß 
über  den  Ursprung  und  das  Wesen  dieser  Mißbildung  zulassen. 

Zum  Schlüsse  sage  ich  Herrn  Dr.  Reinbach  meinen  herz- 
lichsten Dank  für  die  Erlaubnis,  den  Fall  veröffentUchen  zu 
dürfen. 
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Zur  Kenntnis  der  Bhabdomyome  des  weiblichen 

Geschlechtsorgans. 

Von 

Dr.  F.  Berka,  Prosektor  in  Olmütz. . 

(Hierzu  Taf.  XI.) 


A.  G.,  18  Jahre  alt,  Tochter  eines  Knopfmachers;  war  stets  gesund 
und  bot  für  das  Auftreten  von  Geschwülsten  keine  Anhaltspunkte.  Seit 
dem  16.  Jahre  Eintritt  der  Menstruation:  Menses  3-  bis  4tägig,  in  fönf- 
wöchentlichen  Zwischenräumen.  Niemals  zeigten  sich  unregelmäßige  oder 
abnorme  Blutungen.  Im  Juni  1905  bemerkte  das  Mädchen  einen  braunen, 
wässerigen  Ausfluß  aus  dem  Genitale,  der  ursprünglich  minimal  und  nur 
durch  das  Auftreten  von  Flecken  in  der  Wäsche  kenntlich  war,  sich  jedoch 
später  vermehrte.  Nach  etwa  einem  Monat  verspürte  sie  das  Gefühl  eines 
Fremdkörpers  in  der  Schamspalte  und  konnte  mit  eigenen  Fingern  einen 
kleinhaselnußgroßen  Tumor  in  der  Vulva  tasten.  In  der  nachfolgenden 
Zeit  vermehrte  sich  der  Ausfluß,  wurde  profus  und  übelriechend;  auch  der 
Tumor  vergrößerte  sich  und  senkte  sich  tiefer  vor  die  Schamspalte,  was 
die  Patientin  nötigte,  anfangs  September  1905  Spitalshilfe  aufzusuchen. 
Blutungen  oder  Schmerzen  hatten  sich  nie  eingestellt. 

Bei  der  Aufnahme  war  der  auffälligste  Befund  das  Vorhandensein 
eines  stark  belegten,  derben  Tumors,  welcher  dem  Genitale  vorge- 
lagert war.  Seine  längliche  Form,  Größe  sowie  die  Vorlagerung  sollen 
an  das  Prolabieren  eines  kindlichen  Fußes  bei  Steißlage  erinnert  haben: 
mit  dem  inneren  Genitale  hing  die  Geschwulst  mittels  eines  kindesschenkel- 
dicken  Stieles  zusammen.  Es  zeigte  sich,  daß  dieser  der  stark  gedehnten 
und  in  die  Länge  gezogenen  Cervix  uteri  entsprach,  an  deren  unterstem 
Pole  sich  die  Geschwulst  inserierte.  Durch  letztere  hindurch,  an  der 
Unterfläche  seiner  vorderen  Hälfte  ausmündend,  verlief  der  Cervikalkanal. 
Der  Uterus  klein,  sowie  die  Adnexa  ohne  Besonderheiten.  Die  Scheiden- 
gewölbe in  gewöhnlicher  Höhe,  so  daß  der  Situs  der  Beckeneingeweide 
ungefähr  Schema  Fig.  1,  Taf.  XI  entsprach. 
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In  der  gynäkologischen  Abteilung  der  Gebäranstalt  in  Brunn  (Direictor 
Prof.  Dr.  H.  Riedinger,  dessen  Liebenswürdigkeit  ich  das  anatomische 
Präparat  verdanke)  wnrde  der  Stiel  der  Geschwulst  mittels  Paquelin  durch- 
getrennt und  der  Tumor  mir  behufs  diagnostischer  Untersuchung  übermittelt. 

Nach  Durchsicht  der  mittels  Gefriermikrotom  hergestellten  und  mit 
Hämatozylin  gefärbten  Präparate  wurde  vorläufig  die  Geschwulst,  deren 
alveolärer  Bau  einem  Karzinom  nicht  unähnlich  sah,  als  Sarkom  von 
alveolärem  Bau  agnosciert.  Mit  Rücksicht  auf  diesen  Befund  wurde  die 
vaginale  Totalexstirpation  des  Uterus  und  Adnexe  an  der  A.  G.  vorge- 
nommen, deren  Untersuchung  nichts  Krankhaftes  ergab.  Die  Kranke  wurde 
nach  glatter  Wundheilung  entlassen. 

Über  den  weiteren  Decursus  morbi  konnte  ich  leider  keine  detail- 
lierten Angaben  erhalten ;  man  teilte  mir  mit,  daß  sie  binnen  eines  Viertel- 
jahres nach  der  Entlassung  ans  dem  Krankenhanse  im  Eltemhause  gestorben 
sei.  Es  ist  zweifellos,  daß  sie  ihrem  im  Krankenhause  beobachteten  Leiden 
erlegen  ist. 

Die  bei  der  ersten  Operation  gewonnene  Geschwulst  (Fig.  2, 
Taf.  XI)  bot  im  gehärteten  Zustande  (Formalin)  nachstehende 
Verhältnisse : 

Die  Form  derselben  kann  als  länglich  walzenförmig  mit  mehreren 
rundlichen,  knolligen  Vorragungen  bezeichnet  werden;  sie  ist  8  cm  lang, 
von  4^  cm  Breiten-  und  4^  cm  Höhendurchmesser.  An  ihrer  oberen  Fläche 
nach  vom  von  der  Mitte  befindet  sich  die  schwarzbraun  verschorfte, 
2^  cm  im  Durchmesser  betragende  Abtrennungsstelle  vom  Uterus,  die  im 
gehärteten  Präparat  infolge  rascher  Retraktion  der  ursprünglich  oedema- 
tösen  Stiel  Insertion  trichterförmig  eingezogen  ist.  Nach  hinten  angrenzend 
findet  sich  eine  länglichrundliche,  quergestellte  Vorwölbung,  welche  mit 
Rücksicht  auf  ihre  Form  und  ihre  makroskopisch  bemerkbare  Schleimhaut- 
bedeckung (sie  ist  mit  weiß  sich  hervorhebendem  und  leicht  prominentem 
Epithelbelag  gegenüber  den  übrigen,  keine  Schleimhaut  aufweisenden 
Geschwulstanteilen  scharf  gekennzeichnet)  an  die  Form  einer  Muttermunds- 
lippe erinnert.  Von  dieser  Vorwölbung  läßt  sich  die  Epithelbedeckung 
teils  als  Umgrenzung  des  Abtrennungsschorfes,  teils  in  Form  vereinzelter, 
wie  versprengter  kleiner  Inseln  verfolgen,  welche  einer  halbkugeligen  Pro- 
minenz am  hinteren  oberen  Pole  der  Geschwulst  stellenweise  aufsitzen. 
Die  übrige  Oberflächenkonfiguration  ist  die  mehrerer,  bis  haselnußgroßer, 
halbkugeliger,  graurötlicher  Knollen  (etwa  8),  welche  oberflächlich  ziemlich 
glatt  sind  und  nirgends  Epithel  belag  aufweisen. 

Vom  Grunde  des  Verschorfungstrichters  läßt  sich  nach  der  Unter- 
fläche des  Tumors  der  überall  wegsame  und  zahlreiche  Längsfalten  ber- 
gende Cervikalkanal  verfolgen,  welcher  zwischen  den  halbkugeligen  Er- 
habenheiten ausmündet.    Seine  Wandung  ist  glatt,  leicht  buchtig. 

Am  Durchschnitte  ist  die  Geschwulstmasse  grauweiß,  von  zahlreichen 
feinen,  aus  dem  Innern  gegen  die  Oberfläche  ausstrahlenden  weißlichen 

26* 
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Zügen  durchsetzt.  Etwa  1  cm  nach  hinten  vom  Gervikalkanal  findet  sich 
im  Tamorgewebe  ein  glattwandiger,  mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllter,  kuge- 
liger Hohlraum,  |  cm  im  Durchmesser. 

Die  Konsistenz  des  frischen  Tumors  war  eine  derbe. 

Der  nachträglich  exstirpierte  Uterus,  welcher  sich  nach  der  Ge- 
schwulstentfemung  bereits  vollends  verkürzt  hatte,  war  7  cm  lang,  im 
Fnndusteile  4|  cm  breit,  Wandung  bis  IJ  cm  dick.  Die  Innenfläche  blafi, 
glatt,  ohne  Spuren  von  Geschwalstwnchemng.  Cavum  uteri  etwa  3  cm 
lang,  durch  den  deutlich  abgesetzten  inneren  Muttermund  von  dem  etwa 
2  cm  langen  Cervixteile  getrennt.  Die  Schleimhaut  desselben  mit  aus- 
gebildeten Plicae  palmatae,  blaß,  die  Wandung  unverändert.  Auf  dem 
unteren  Pole  der  Cervix  die  granulierende  Abtrennungsfiäche  vom  Tumor, 
welche  ringförmig  ist,  von  3J  cm  im  Durchmesser,  wovon  ungefähr  ein 
Drittel  dem  Uterus,  zwei  Drittel  der  Scheide  angehören.  Der  Scheiden- 
anteil ohne  Veränderungen.  Ovarien  mit  wenigen  Kerben,  Tuben  und 
übrige  Adnexa  normal. 

Nachdem  es  nach  der  Lokalisation  und  der  vorläufigen 
diagnostischen  Durchsicht  wahrscheinlich  wurde,  daß  es  sich 
im  vorliegenden  Falle  nicht  um  ein  gewöhnliches  Sarkom, 
sondern  vielleicht  um  einen  der  seltenen  Vaginal-  bzw.  Portio- 
tumoren  handle,  welche  durch  ihr  Einreihen  in  das  System  der 
Mischgeschwülste,  ihren  Gehalt  an  fremden  Gewebsbestand- 
teilen  besonderes  Interesse  erheischen,  wurde  der  bereits  seit 
längerer  Zeit  fixierte  Tumor  einer  genauen  mikroskopischen 
Untersuchung  unterzogen. 

Bekanntlich  waren  die  Geschwülste  des  weiblichen  Geni- 
tales nach  den  Nierengeschwülsten  die  häufigste  Fundstätte  von 
heterologen  Geweben,  unter  welchen  quergestreifte  Muskulatur 
und  Knorpel  besonders  zu  nennen  sind.  Die  von  Spiegelberg 
beschriebenen,  von  Weigert  untersuchten  traubenmolenartigen 
Sarkome  der  Cervix  uteri,  welche  eine  relativ  gut  abgegrenzte 
Geschwulstgruppe  zu  bilden  scheinen,  pflegen  nicht  selten  beides 
zu  enthalten;  bei  den  Sarkomen  der  Scheide  haben  Häuser^), 
Kolisko'^)  und  Kaschewarowa-Rudnewa^  quergestreifte 
Muskelfasern   nachgewiesen.     Ohne   auf   die   Literatur    dieses 

^)  Haus  er,  Beiträge  zur  Genese  des  primären  Scheidensarkoms.  Dieses 

Archiv,  ßd.  88,  1882. 
^)  Kolisko,  Das  polypöse  Sarkom  der  Vagina  im  Kindesalter.    Wiener 

klin.  Wochenschr.  1889,  Nr.  6. 
3)  Kaschewarowa-Rudnewa,    Primäres    Scheidensarkom.     Dieses 

Archiv,  Bd.  64,  1872. 
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Kapitels  näher  einzugehen,  will  ich  nur  orientierend  bemerken, 
daß  von  den  zwei  geschiedenen  Gruppen  dieser  Geschwülste 
der  einen,  i.  e.  den  Sarkomen  der  Cervix  uteri,  häufig  Bildung 
blasiger,  beeren-  oder  traubenmolenartiger  Massen  (Sarcoma 
hydropicum  papilläre  —  Spiegelberg)  eigen  ist;  solche  Ge- 
bilde bestehen  aus  einem  schleimgewebeartigen  Gewebe,  in 
welchem  Rundzellenhaufen  sowie  Spindelzellenstränge  vorkom- 
men, und  enthalten  nicht  selten  quergestreifte  Muskulatur  sowie 
Knorpelherde.  Die  zweite  Gruppe  sind  die  sarkomatöseu  Tu- 
moren der  Scheide  (namentlich  bei  Kindern).  Dieselben  sind 
von  schleimpolypenartigem  Aussehen  (polypöses  Sarkom  —  Ko- 
lisko),  und  ähnelt  ihr  feinerer  Bau  im  großen  dem  der  Cervix- 
tumoren,  wobei  allerdings  die  quergestreiften  Muskelfasern 
relativ  seltener,  Knorpelzellen  nie  gefunden  wurden.  Von  dieser 
zweiten  Gruppe  will  man  noch  dje  Sarkome  der  Scheide  der 
Erwachsenen,  zu  welchen  auch  die  der  Portio  zu  zählen  wären, 
trennen  (Rosthorn).  Wilms^)  hat  die  nahe  Verwandtschaft 
dieser  zusammengesetzten  Tumoren  („Mischgeschwülste")  kritisch 
beleuchtet  und  eine  einheitliche  Entstehungshypothese  für  die- 
selben gegeben.  —  Dies  waren  die  Gesichtspunkte,  die  uns  zu 
einer  genauen  mikroskopischen  Untersuchung  unseres  Präpa- 
rates bewogen  und  eine  komplizierte  Zusammensetzung  des- 
selben vermuten  ließen,  trotzdem  die  vorläufige  Untersuchung 
(Hämatoxylin-,  Hämatoxylin-Eosinfärbung)  einfaches  Alveolär- 
sarkom  und  zunächst  keine  fremdartigen  Elemente  entdeckte, 
und  die  makroskopische  (derbe)  Beschaffenheit  schwerlich  in 
den  Rahmen  der  traubenartigen  Geschwülste  eingezwängt' 
werden  konnte. 

Es  wurden  aus  mehreren  Stellen  der  Geschwulst  Stück- 
chen excidiert,  die  im  mikroskopischen  Präparate  nachstehende 
Bilder  gaben: 

1.  Die  mit  Epithel  bedeckte  Partie  nach  hinten  vom  Abtrennungs- 
schorfe: das  Oberflächen-Plattenepithel  wohl  ausgebildet,  die  Zellen  der 
obersten  Lagen  in  Verhomung;  die  tiefsten  Epithelschichten  zeigen  hie 
und  da  vereinzelte  Leukocyten.  Unter  dem  Epithel  ein  faseriges,  relativ 
zellannes  Stroroa,  welches  in  den  zwischen  das  Epithel  sich  einschiebenden 

^)  Wilms,  Die  Mischgeschwülste.    Berlin  und  Leipzig,  1902. 
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Papillen  Gefäßschlingen,  im  übrigen  Gefäße  meist  kleineren  Kalibers 
enthält.  In  diesem  Stroma  befinden  sich  deatlich  abgegrenzte  Nester  oder 
Säulen  von  großen,  nindzellenähnlichen  Zellen,  deren  lebhaft  tingierte, 
mndliche  oder  unregelmäßig  geformte  Kerne  im  Durchschnitt  8  bis  10  p. 
betragen  (Fig.  3,  Taf.  XI).  Nach  dem  Innern  zu  werden  die  Zellnester 
größer,  liegen  dichter;  schließlich  konfluieren  sie,  lassen  die  alveoläre  An- 
ordnung kaum  erkennen  und  stellen  ein  zellreiches,  einem  Rundzellen- 
sarkom ähnliches  Gewebe  dar,  in  welchem  ein  faseriges  Stroma  nicht  mehr 
bemerkbar  ist.  An  van  Gieson  -  Präparaten  sieht  man  in  den  Zell- 
nestern sehr  spärlich  größere,  bis  30  p.  im  Durchmesser  betragende,  durch 
Pikrinsäure  hellgelb  gefärbte  rundliche  oder  polygonale  Zellleiber  mit 
granuliertem  Protoplasma,  welche  entweder  mehrere  Kerne  oder  einen 
großen  Kern  mit  großen  Kemkörperchen  enthalten.  Oedematöses  Gewebe 
bzw.  mit  Endothel  ausgekleidete  Hohlräume,  wie  in  den  Cervixsarkomen 
häufig  beschrieben,  finden  sich  nicht  vor. 

2.  Geschwulstgewebe  entsprechend  dem  vorderen  Pole  der  Geschwulst: 
die  glatte  Oberfläche  trägt  kein  Epithel;  ihre  oberflächlichen  Schichten 
bestehen  aus  Bindegewebsstroma,  welches  kleinzellig  infiltriert  ist  und 
weiter  nach  dem  Inneren  zellreiches,  an  Granulationsgewebe  erinnerndes 
Gewebe  mit  reichlichen  Gefäßen  zeigt.  In  diesem  liegen  einige  Quer- 
schnitte von  wohlerhaltenen  Schleimdrüsen  vom  Typus  derer  des  Cervix 
mit  einreihigem,  hohem  Cylinderepithel.  Außerdem  finden  sich  hier  noch 
rundliche  Gebilde  von  ungefähr  demselben  Durchmesser  wie  die  Drüsen: 
dieselben  sind  bindegewebig  mehr  oder  weniger  deutlich  abgekapselt  und 
bestehen  aus  großen,  epithelartigen  Zellen,  welche  konzentrisch  geschichtet 
diese  runden  Gebilde  ausfüllen  und  bläschenförmige,  längliche  Kerne  mit 
deutlichen  Kemkörperchen  besitzen.  In  ihrer  Peripherie  finden  sich  spär- 
lich Leukocyten,  im  Zentrum  nicht  selten  ein  mit  roten  Blutzellen  gefüllter 
Gefäßquerschnitt.  Nach  innen  von  diesen  Schichten,  welche  dem  Schleim- 
hautrest des  Uterus  entsprechen,  liegt  das  Tumorgewebe.  Dasselbe  besteht 
hier  nicht  wie  bei  1  aus  gesonderten  Zellnestem  und  Stroma,  sondern  aus 
sich  verschiedenartig  verwebenden  Längs-,  Quer-  und  Schieffaserzugen  mit 
zahlreichen  größeren  Gefäßen.  Bei  nach  van  Gieson  gefärbten  Prä- 
paraten zeigt  sich  durch  lebhafte  rote  (Säurefuchsin)  Tinktion,  daß  ein 
Teil  dieser  Fasern  fibrillärem  Bindegewebe  angehört,  ein  anderer  mit  ihm 
sich  verwebender,  mehr  zeUreicher  Anteil  gelblichbraun  gefärbt  erscheint 
Bei  stärkerer  Vergrößerung  zeigt  sich  hier  ein  buntes  Durcheinander  von 
roten  Bindegewebsfibrillen,  schwarz  tingierten  Zellkernen,  die  wie  sub  1 
aussehen,  oder  aber  kleiner  und  länglicher,  öfters  auch  elliptische  Form 
mit  deutlichen  Kemkörperchen  zeigen,  ferner  von  gelben  Fasern,  welche 
zum  größten  Teile  längsfibrilliert  erscheinen  und  an  einzelnen  Stellen  auch 
Querstreifung  deutlich  erkennen  lassen.  Mit  Rücksicht  darauf  dokumen- 
tiert sich  unsere  Geschwulst  als  quergestreifte  Muskelfasern  ent)\^tend  — 
denn  dahin  gehörig  mußte  man  diese  Fasern  mit  Rücksicht  auf  ihr  morpho- 
logisches Verhalten  ansehen. 
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Weiter  nach  der  Tiefe  zu  sind  die  einzelnen  Gewebselemente  noch 
dentlicher  zu  trennen,  indem  die  Bänder  der  qaergestreiften  Muskeln 
breiter,  isolierter  verlaufen  und  sich  vom  Bindegewebe  und  Tumorzellen 
schärfer  abheben  (Fig.  5,  Taf.  XI).  Zuinnerst  liegen  schließlich  mehrere 
Lagen  von  parallel  verlaufenden  Zügen  glatter  Muskelfasern,  mit  Binde- 
gewebszägen  abwechselnd,  die  sich  von  den  quergestreiften  leicht  durch 
das  Fehlen  der  Fibrillierung,  ferner  durch  mehr  homogen  braunes,  wachs- 
artiges Aussehen  und  Anwesenheit  dünner,  längerer,  stäbchenförmiger 
Kerne  unterscheiden. 

3.  Partie  ans  dem  hinteren  Geschwulstpole  weist  in  den  oberfläch- 
lichen Schichten  ähnliche  Verhältnisse  auf  wie  sub  2,  nur  finden  sich  keine 
Drüsen,  und  auch  die  dort  erwähnten  epithelartigen  großen  Zellen  kommen 
nur  vereinzelt  vor.  Nach  innen  zu  ist  das  Bild  von  dem  zweiten  insofern 
verschieden,  als  hier  auch  große  Gruppen  von  Rundzellen  vorkommen, 
welche  hie  und  da  lichte  Stellen  mit  auseinandergewichenen  Zellen  auf- 
weisen. Bei  näherem  Zusehen  und  starker  Vergrößerung  bemerkt  man, 
daß  auch  hier  zwischen  diesen  Zellen  spärlichere  Züge  aus  gelbgrünlicher, 
spinnwebartiger  Masse  verlaufen,  in  welchen  man  nach  längerem  Suchen 
Querstreifung  finden  kann.  Auch  sieht  man  rundliche  Querschnitte  von 
solchen  Gebilden,  die  granuliert  sind. 

4.  Das  Wandgewebe  des  im  Innern  der  Geschwulst  befindlichen  kugeligen 
Cystenraumes  bestand  zunächst  aus  einer  einfachen  Lage  von  kubischen 
Zellen  mit  rundlichen,  bläschenförmigen  Kernen.  Das  darunterliegende 
Bindegewebe  grenzte  sich  gegen  dieses  Epithel  mit  einer  Lage  vollkommen 
abgeplatteter  Bindegewebszellen  ab.  Dieses  Verhalten,  welches  schön  bei 
Cervixdrüsen  zu  sehen  ist,  sowie  die  Epithelform  der  Zellen  ließen  die 
Annahme  naheliegend  erscheinen,  daß  die  Cyste  einer  Drüsenerweiterung 
ihr  Entstehen  verdankt.  Unter  der  Oberfläche  lagen  Züge  von  glatter 
Muskulatur  und  lockerem  Bindegewebe,  zunächst  konzentrisch  alternierend, 
später  unregelmäßiger  und  mit  größeren  Gefäßen  untermischt.  Quer- 
gestreifte Muskelfasern  konnten  hier  nicht  nachgewiesen  werden. 

5.  Der  von  der  Geschwulst  eingeschlossene  Cervixanteil :  An  der 
buchtigen  Cervixinnenfläche  liegt  eine  einfache  Lage  von  Cylinderzellen. 
An  diese  unmittelbar  angrenzend  befinden  sich  Tumorzellen,  in  lockere 
Nester  gewebt,  so  daß  das  Gefüge  hier  einem  Zwischenstadium  zwischen 
1.  und  4.  entspricht.  Von  Tumomestern  eingeschlossen  sind  auch  Quer- 
schnitte von  Cervixdrüsen.  Elemente  von  quergestreifter  Muskulatur  sind 
sehr  selten,  und  zwar  als  rundliche  Querschnitte,  vertreten.  Dagegen 
finden  sich  reichlich  gröbere  Bündel  von  glatten  Muskelfasern  nach  innen 
vom  Tumorgewebe. 

Nach  den  beschriebenen  Typen  gebaut  waren  auch  die  sonstigen 
anderen  Stellen  im  Tumor  entnommenen  Stückchen.  Die  verschorfte  Partie 
zeigte  ein  dem  Myometrium  entsprechendes  Bild  (glatte  Muskelfasern  und 
Bindegewebe  ohne  Elemente,  welche  dem  Tumor  anzurechnen  wären  — 
ein  Beweis,  daß  im  Gesunden  amputiert  wurde). 
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Von  dem  nachträglich  exstirpierten  Uteras  wurde  der  Cervikalantefl 
untersucht.  Derselbe  zeigte  gewöhnliche  Verhältnisse  der  Schleimhaut 
sowie  der  übrigen  Wand,  die  Drüsen  waren  reichlich,  die  oberflächlichen 
Schleimhautlagen  etwas  lockerer  gewebt,  die  Gefäße  erweitert,  was  viel- 
leicht mit  der  vorher  bestandenen  Stauung  im  Stiele  der  Geschwulst  in 
Verbindung  zu  bringen  wäre. 

Wenn  wir  auf  Grund  dieser  Befunde  den  Bau  der  Ge- 
schwulst näherer  Betrachtung  unterziehen,  konstatieren  wir  das 
Vorkommen  mehrerer  Gewebsarten.  Von  verschiedenen  Autoren 
wurden  bisher  als  die,  solche  Tumoren  des  weiblichen  Ge- 
schlechtsschlauches (Uterus  und  Vagina)  zusammensetzenden 
Gewebe  beschrieben:  Sarkomzellen  vom  Charakter  der  Rund- 
und  Spindelzellen  mit  lockerem  Stroma,  Myxomgewebe,  glatte 
Muskulatur,  seltener  quergestreifte  Muskelfasern,  Fettgewebe, 
Epithelzellenhaufen.  Bei  den  Cervixtumoren  kommt  noch 
Knorpel  dazu;  häufig  beobachtet  man  Drüsen,  die  nur  ganz 
vereinzelt  als  dem  Tumor  angehörig,  im  allgemeinen  jedoch 
als  Reste  des  ursprünglichen,  schon  vor  der  Geschwulstwuche- 
rung bestehenden  Drüsenkörpers  der  Cervix  aufgefaßt  werden. 
Zur  Erklärung  der  Genese  der  ^sammengesetzten  Tumoren 
wurde  teils  die  Cohnheimsche  Keimversprengung,  teils  Ge- 
websmetaplasie  herangezogen,  während  Wilms  und  nach  ihm 
andere  bei  den  Mischgeschwülsten  eine  kongenitale  Ursache 
annehmen,  einen  mesodermalen  Keim,  der  auf  einer  sehr  frühen 
embryonalen  Entwicklungsstufe  zurückgeblieben  ist,  und  der 
erst  postembryonal  durch  sein  Wuchern  und  Differenzieren 
die  Geschwulstbildung  verursacht. 

Quergestreifte  Muskulatur  wurde  kaum  in  der  Hälfte  der 
Fälle  konstatiert,  und  fanden  sich  auch  die  Muskelfasern  meist 
relativ  spärlich  im  Geschwulstgewebe  (so  z.B.  bei  Hauser  nur 
an  zwei  Stellen  im  Geschwulstinnern).  Ihr  Aussehen  wird 
verschieden  geschildert.  Kolisko  erwähnt  drei  Formen:  teils 
glatten  Muskelfasern  ähnelnde,  jedoch  mit  breiteren  Kernen 
ausgestattete  Zellen  mit  deutlicher  Querstreifung;  dickere,  band- 
förmige, schön  fibrillierte,  wenig  quergestreifte  Gebilde,  und 
schließlich  spindelige  Riesenzellen  mit  quergestreiftem  Plasma. 
Nach  diesen  Typen  lassen  sich  die  Muskelfasern  der  sonstigen 
Fälle  sowie  auch  des  unseren  einteilen,  wobei  nicht  alle  Arten 
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gleichmäßig  verteilt,  sondern  einige  mehr  yorherrschen,  andere 
fehlen  können.  Unsere  Mnskelzellen  entsprechen  fast  aus- 
schließlich der  zweiten  Art  Koliskos — Bänder  von  Fibrillen. 
Die  Länge  derselben  ließ  sich  stellenweise  bis  zu  500  fi  ver- 
folgen, ihre  Breite  kann  im  Durchschnitte  mit  20  p.  angenommen 
werden.  Dieselben  verlaufen  selten  ganz  gerade,  sondern  sind 
meist  wellig  geschlängelt.  Auch  ihre  Kontur  ist  nicht  ganz 
regelmäßig,  sondern  besitzt  hie  und  da  einzelne  buckelartige 
Yorsprünge.  Diese  Bänder  zeigen  im  Schnitte  niemals  die 
dichte,  kompakte  Beschaffenheit  wie  die  normal  entwickelte 
Muskulatur;  vielfach  erscheinen  sie  nur  als  Bündel  von  Längs- 
fibrillen,  welche  enger  oder  weiter  voneinander  lagern,  event. 
auseinander  weichen,   und  sich  schließlich  ganz  voneinander 

» 

entfernen,  so  daß  sie  einzeln  verlaufen  können.  Es  scheint, 
daß  das  zwischen  den  Sarkomzellen  in  der  Umgebung  der 
Muskelbänder  sichtbare  feine  Fasemetz  zum  großen  TeUe 
solchen  FibriUen  angehört,  trotzdem  eine  Querstreifung  an  ihm 
nur  selten  nachzuweisen  ist. 

Überhaupt  ist  die  Querstreifung  der  Muskelzellen  in  solchen 
Geschwülsten  verschieden  ausgeprägt  und  steht  weit  hinter 
der  entwickelten  Muskulatur  zurück;  dagegen  ist  die  Längs- 
fibrillierung  bei  unserer  und  den  meisten  anderen  auffallend  deut- 
lich. Die  Querstreifung  stellt  sich  dar  als  quere  Striche,  die  den 
Fibrillen  aufliegen  und  den  Bändern  ihr  charakteristisches  Aus- 
sehen geben;  dieser  Grad  ist  jedoch  selten,  häufiger  sieht  man  eine 
gleichmäßige  quere  Eörnelung  der  Fibrillen,  entweder  die  ganze 
Dicke  des  Bandes  oder  nur  seine  Randzone  betreffend,  die  un- 
deutlich bis  unsichtbar  werden  kann.  Dies  erfolgt  streckenweise, 
indem  quergestreifte  Fibrillenpartien  mit  nicht  quergestreiften 
abwechseln.  Bei  letzteren  schützt  außer  ihrer  Verbindung  vor- 
zugsweise die  iibrilläre  Beschaffenheit,  ihre  gelbgrünliche  Tinktion 
mit  Pikrinsäure  vor  Irrtümern. 

Die  Frage  des  spezifischen  Nachweises  von  quergestreiften 
Muskelfasern  in  solchen  Tumoren  wurde  vielfach  diskutiert. 
Kolisko  nimmt  an,  daß,  nachdem  er  in  jedem  der  von  ihm 
untersuchten  drei  Fälle  von  Vaginalsarkomen  der  Kinder  solche 
fand,  während  von  den  übrigen  Beobachtern  ähnliche  Angaben 
nur   Hauser    notiert,    daß    man    vielleicht    öfters    in    diesen 
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Tumoren  quergestreifte  Muskelfasern  übersehen  hat,  welche 
man  wahrscheinlich  bei  größerer  Sorgfalt  auffinden  würde. 
Als  Momente,  welche  das  Auffinden  begünstigen,  seien  genannt: 
möglichst  frische  Untersuchung  der  Objekte,  da  durch  längeres 
Aufbewahren  in  den  Konservierungs-  oder  Fixationsflüssigkeiten 
die  Querstreifnng  leide,  Untersuchung  bei  starker  Vergrößerang 
bezw.  Immersion.  Als  beste  Färbung  hat  Eolisko  Pikrokarmin 
empfohlen,  wobei  an  den  gelb  gefärbten  Fasern  die  Quer- 
streifung am  deutlichsten  vortreten  soll.  Wenn  auch  die  An- 
nahme Koliskos  betreffs  Ubersehens  von  Querstreifung  zurück- 
gewiesen wurde,  und  man  auch  für  alle  Tumoren  dieser  Art. 
wie  Wilms  zeigte,  dieselbe  nicht  für  unbedingtes  Erfordernis 
ansieht,  da  bei  der  Differenzierung  der  mesodermalen  Zelle  im 
Tumor  nicht  quergestreifte  Muskelfaser  jedesmal  zur  Entwick- 
lung zu  gelangen  braucht,  so  möchte  ich  nach  Erfahrungen  mit 
meinem  Falle  Kolisko  nicht  ganz  unrecht  geben.  Ich  hatte 
bei  der  ersten  Untersuchung  an  formolfixierten,  mit  Hämatoxylin, 
Hämatoxylin-Eosin-Präparaten  umsonst  längere  Zeit  nach  quer- 
gestreiften Elementen  gesucht,  und  auch  Färbung  mit  Pikro- 
karmin führte  mich  nicht  zum  Ziele  (wohl  wahrscheinlich 
wegen  wechselnder  Qualität  der  Pikrokarminlösungen),  so  daß 
ich  bereits  angenommen  hatte,  daß  auch  in  meinen  Präparaten 
quergestreifte  Elemente  nicht  vorhanden  seien.  Als  jedoch  nach 
Monaten  zufällig  die  Weigertsche  Modifikation  der  van  Gieson- 
schen  Methode  angewendet  wurde,  ließ  sich  Querstreifung  nach- 
weisen. Einmal  deutlich  ausgeprägt  gefunden,  kann  man  sieh 
durch  Vergleiche  und  Übung  vom  Vorhandensein  zahlreicher 
quergestreifter  Fasern  mit  undeutlicher  bis  zu  fehlender  Quer- 
streifung überzeugen.  Diese  Methode  sei  jedermann,  der  sich 
mit  ähnlichen  Fragen  beschäftigt,  empfohlen  (Färben  mit  Eisen- 
hämatoxylin  Weigerts,  Nachfärben  mit  van  Giesons  Säure- 
fuchsinpikrinsäure, rasches  Entwässern) :  im  Prinzip  handelt  es 
sich  wie  bei  Kolisko  um  Pikrinsäurefärbung  der  Muskelfasern, 
doch  hat  sie  vor  dem  Pikrokarmin  den  Vorteil  konstanterer 
Resultate  und  rascherer  Handhabung.  Daß  es  nicht  Zufall 
war,  sondern  einzig  an  der  Methode  gelegen  hat,  konnte  man 
daraus  ersehen,  daß  wir  bei  Serienschnitten  aus  einzelnen 
Partien  bei  Hämatoxylin-Eosin  und  anderen  Färbungen   stets 
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vergeblich  nach  Qnerstreifung  suchten,  obwohl  parallele  Stellen 
mit  van  Gieson  solche  deutlich  und  reichlich  ergaben.  (Wie 
ich  nachträglich  einem  Referate  über  die  Sitzung  des  natur- 
historisch-medizinischen Vereins  Heidelberg  vom  10.  Mai  1904 
in  der  Münchener  med.  Wochenschrift  1904  Nr.  33  ersehe,  hat 
auch  Rosthorn  die  van  Giesonsche  Färbung,  und  zwar  zur 
Differenzialdiagnose  zwischen  Myom  und  Myosarkom  emp- 
fohlen.) 

Die  charakteristische  Form  der  Kerne  der  Muskelbänder 
ist  die  elliptische,  an  Größe  die  der  Kerne  der  Sarkomzellen 
fibertreSend,  etwa  14  p.  lang,  9  \i  breit.  Häufig  findet  sich  im 
Kern  ein  Kemkörperchen  oder  mehrere  Chromatinkömchen. 
Die  Lage  der  Kerne  ist  bei  den  deutlichen  Fasern  —  und  nur 
bei  solchen  läßt  sich  über  die  Angehörigkeit  des  Kernes 
sprechen,  da  bei  den  sich  verzweigenden  Fibrillen  Täuschungen 
mit  den  dazwischen  gelagerten  Kernen  der  Sarkomzellen  nicht 
auszuschließen  sind  —  eine  oberflächliche,  also  dem  Fibrillen- 
bündel  anliegende;  auch  an  Querschnitten  fanden  wir  nur 
selten  Bilder  von  Bündeln  mit  eingeschlossenen  Kernen;  diese 
sind  dann  selten  zentral,  sondern  in  einer  peripheren  Zone 
des  Fibrillenbündels  gelegen.  Die  Angaben  der  Autoren  über 
das  Verhältnis  der  Lagerung  der  Muskelkeme  in  Rhabdomyomen 
lauten  verschieden.  Bei  den  Myosarkomen  (Adenosarkomen) 
der  Niere,  die  eine  verwandte  Mischgeschwulstgruppe  darstellen, 
fand  sie  Ribbert^)  vorwiegend  im  Innern,  Marchand^)  an 
der  Oberfläche.  Zweifellos  können  dieselben  in  den  Tumoren, 
entsprechend  den  verschiedenen  Entwicklungsstufen  der  Muskel- 
faser, analog  der  embryonalen  Entwicklung,  wo  sie  zunächst 
zentral  liegen  und  später  zur  Peripherie  auswandern,  einmal 
die,  einmal  eine  andere  Lage  einnehmen.  Auch  Kolisko  findet 
die  Kerne  bei  der  Bänderform  am  Rande  wie  wir.  Es  ist  auch 
diese  Bündelform  als  ein  relativ  vorgeschrittenes  Stadium  des 
sich  herausdifferenzierenden  Muskelgewebes  zu  nennen,  gegen- 

1)  Ribbert,  Beiträge  zur  Kenntnis  der  Rhabdomyome.   Dieses  Archiv, 
Bd.  130,  1892. 

2)  Marchand,  Fall  von  Myosarcoma  striocellulare  der  Niere.    Dieses 
Archiv,  Bd.  73,  1878. 
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über  den  Spindelzeilenformen,  und  auch  der  Umstand,  daß 
unsere  Bänder  sich  am  Querschnitte  solid  erweisen,  für  ein 
späteres  Stadium,  da  Hohlgebilde,  welche  Ribbert  oft  beob- 
achtete (wo  die  Fibrillenmasse  einen  nur  mit  undifferenziertem 
Protoplasma  gefüllten  Raum  begrenzte),  embryonal  ebenfalls 
einer  früheren  Entwicklungsstufe  angehören.  Die  Anwesenheit 
mehrerer  Kerne  bei  der  Länge  der  Bänder  lag  auf  der  Hand, 
ließ  sich  jedoch  nirgends  einwandsfrei  zeigen. 

Die  Frage  nach  Vorhandensein  von  Sarkolemma  bei  Muskel- 
fasern in  Geschwülsten  läßt  sich  an  der  Hand  unserer  Präparate 
im  positiven  Sinne  beantworten;  man  beobachtet  an  einigen 
Querschnitten,  daß  die  Fibrillenbündel  daselbst  von  einer  feinen 
Hülle  umscheidet  sind,  die  nicht  etwa  einem  Bindegewebs- 
septum  entspricht.  Auch  Haus  er  fand  sie  bei  seinen  Muskel- 
fasern, während  z.  B.  Ribbert  ein  Vorkommen  von  Sarkolemma 
negiert.  A  priori  ist  das  Vorhandensein  der  SarkolemmabUdung 
bei  einer  vorgeschritteneren  Entwicklungsstufe  des  Muskel- 
gewebes auch  theoretisch  naheliegend. 

Außer  der  Bandform  finden  sich  an  Stellen,  wo  querge- 
streifte Muskulatur  nur  spärlich  vorkommt,  ganz  vereinzelte, 
rundliche  Gebilde  mit  an  Gewebe  derselben  erinnerndem  Proto- 
plasma mit  einem  oder  mehreren  in  der  Mitte  gelegenen  Kernen 
(bei  1  beschrieben) ;  ihre  Tinktion  sprach  für  Muskulatur,  doch 
vermag  ich  mich  über  ihren  näheren  Charakter  bei  ihrer  Selten- 
heit nicht  zu  äußern. 

An  Zupfpräparaten  gelingt  der  Nachweis  der  Querstreifung 
schwerer,  und  wir  konnten  das  Verhalten  derselben  nicht  ver- 
folgen, da  die  Querstreifung  nur  in  dickeren  Bündeln  noch  zu 
konstatieren  war,  während  sie  in  verkleinerten  Elementen  nicht 
mehr  sichtbar  wurde. 

Neben  den  quergestreiften  Muskelfasern  ist  das  charakte- 
ristischste Gewebe  für  die  Zusammensetzung  dieser  Geschwülste 
das  aus  Rund-  und  Spindelzellen  bestehende  Geschwulstgewebe, 
welches  wir  der  Kürze  halber  hier  Sarkomgewebe  nennen.  Auf 
die  Gruppierung  der  Rund-  und  Spindelzellen  zu  Alveolen 
innerhalb  eines  faserigen  Stromas,  welche  ein  den  Krebsnestem 
nicht  unähnliches  Bild  liefert,  wurde  bereits  öfters  hingewiesen. 
In  der  Beschreibung  eines  Falles  von  Cervixsarkom  äußert  sich 


391 

Kunert:^)  Der  Tumor  erweist  sieh  in  seinen  einielnen  Partien 
als  ein  ans  dicht  gelagerten,  großen  Rnndzellen  zusammen- 
gesetztes Gewebe.  Eigentümlich  ist  hierbei  die  Anordnung  der 
Rnndzellenmasse  in  Form  von  zusammenhängenden  Inseln,  die 
sich  durch  eine  dichte  Anhäufung  von  Zellen  an  der  Peripherie 
von  dem  umgebenden,  mehr,  lockeren,  spindelzelligen,  teils  auch 
faserigen  Gewebe  auffallend  stark  absetzen  und  so  auf  den  ersten 
Blick  Krebskörper  vortäuschen.  Ähnlich  spricht  Pf  annenstiel^) 
von  Herden,  Nestern  oder  Zügen  von  Sarkomzellen  inmitten 
normalen  Bindegewebes,  und  W  i  1  m  s  scheut  sich  nicht,  einen  Tumor 
Ganghofers^)  bei  einem  achtjährigen  Mädchen,  welcher  mikro- 
skopisch als  alveoläres,  von  Cervixdrüsen  ausgehendes  Karzinom 
von  Chiari  diagnostiziert  wurde,  wegen  der  sonstigen  Beschaffen- 
heit als  hierher  gehörig  anzuerkennen. 

Auch  bei  unserem  Tumor  (Fig.  3,  Taf .  XI)  findet  sich  dieses 
Verhalten  sehr  deutlich  ausgeprägt,  und  dürfte  die  alveoläre  Zell- 
lagerung bei  solchen  Mischgeschwülsten  nicht  ohne  diagnosti- 
sches Interesse  sein  und  auch  eventuell  klinische  Bedeutung 
besitzen.  Da  sich  solche  Mischgeschwülste  aus  anfänglich  an- 
geblich uncharakteristischen  Polypen  entwickeln,  wäre  das 
beschriebene  Verhalten  bei  Beurteilung  von  Probeexcisionen 
von  Wichtigkeit,  um  so  mehr  da  es  häufiger  vorkommt  und  bis- 
her nicht  genügend  gewürdigt  wurde.  Wie  die  Beschreibung 
eines  Wil  ms  sehen  Falles  zeigt,  wohnt  solchen  Geschwülsten 
schon  im  Anfangsstadium  der  Entwicklung  dieser  bestimmte 
Bau  inne,  welcher  sie  sehr  oft  von  einem  gewöhnlichen 
Polypen  zu  unterscheiden  gestattet.  Dies  wäre  bei  der  tristen 
Prognose  dieser  Geschwülste  zwecks  frühzeitiger  Operation 
von  Wichtigkeit,  da  dieselben  zumeist  in  ihrem  Beginne  von 
den  untersuchen!  für  gewöhnliche  benigne  Polypen  gehalten 
wurden. 

Die  die  einzelnen  Zellnester  zusammensetzenden  Zellen  haben 
bei  flüchtiger  Betrachtung  den  Charakter  von  Rundzellen,  mit 

^)  Kunert,  Sarcoma  uteri.    Arch.  f.  Gjrnäkologie,  Bd.  6,  1874. 

^  Pfannenstiel,    Das   traubige   Sarkom   der  Cervix  uteri.     Dieses 

Archiv,  Bd.  127,  1890. 
^)  Zit.  nach  Pick,  Sarkome   des  Utems  und  der  Vagina.     Arch.  f. 

Gynäkol.,  Bd.  46,  1894. 
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rundlichen  oder  kantigen,  viel  seltener  länglichen  chromatin- 
reichen  Kernen.  Wir  überzeugten  uns  aber  an  sehr  dünnen 
Schnitten  und  Stellen,  wo  die  Zellen  durch  Risse  im  Präparat 
auseinandergewichen  sind^  daß  diese  zumeist  als  Rundzellen  an- 
gegebenen Zellen  nur  zum  kleinsten  Teile  Rundzellen  entsprechen, 
sondern  ihr  Protoplasma  fast  stets  radiäre,  schwanzartige  Fort- 
sätze aussendet,  somit  die  Form  der  Zellen  eigentlich  eine  stern- 
förmige ist  (Fig.  4,  Taf.  KI).  Hie  und  da  bemerkt  man  öfters  und 
bei  gewöhnlicher  Betrachtung,  daß  die  Zellen  in  einer  Richtung 
zu  Zügen  geordnet  verlaufen,  und  so  in  den  Nestern  Übergänge 
von  der  vermeintlichen  Rundzellenform  zur  Spindelzelle  bestehen ; 
tatsächlich  sind  sie  jedoch  auch  hier  mehr  oder  weniger  stern- 
förmig. Dies  scheint  uns  nicht  unwichtig  für  die  Beurteilung 
des  öfter  behandelten  Themas,  ob  das  schleimige  Gewebe 
solcher  Geschwülste  einem  oedematösen  Bindegewebe  (Pfannen- 
stiel bei  Cervixsarkomen)  oder  echtem  Schleimgewebe  ent- 
spreche, und  kann  für  die  letztere  Auffassung  verwertet  werden, 
da  die  bereits  ursprünglich  sternförmigen  ZeUformen  für  eine 
weitere  Entwicklung  zum  Schleimgewebe  durch  ihre  Form  einen 
Fingerzeig  abgeben  —  was  ja  für  einige  Fälle  durch  die  Mucin- 
reaktion  (mit  Essigsäure  feinkörniger  Niederschlag)  direkt  be- 
wiesen wurde  (Marchand). 

In  unseren  Bildern  konnte  man  nirgends  von  einem 
schleimigen  Gewebscharakter  sprechen,  die  Zellen  wichen  an 
keiner  Stelle  auffallender  auseinander,  sondern  lagen  entweder 
zu  Nestern  geformt  im  Stroma,  oder  inültrierten  dasselbe  im 
Vereine  mit  den  übrigen  Tumorelementen.  Auch  die  derbere 
Konsistenz  ließ  in  dieser  Beziehung  schon  äußerlich  unsere 
Geschwulst  von  den  weichen,  polypenartigen  unterscheiden. 

Gegen  die  Stauungserklärung  der  weichen  Beschaffenheit 
dieser  Geschwülste  ist  nicht  unwesentlich,  daß  z.  B.  in  unserem 
Falle  für  eine  solche  disponierende  Ursachen  genügend  vor- 
lagen, da  der  Tumor  an  der  Cervix  als  Stiel  vor  dem  Genitale 
pendelte;  und  doch  zeigt  sich  nirgends  oedematöses  resp. 
schleimiges  Gewebe. 

In  der  Regel  begegnet  man  Angaben,  daß  der  Bau  der 
alveolären  Stellen  ein  derartiger  ist,  daß  sich  dabei  Rund-  und 
Spindelzellen  mit  einander  mischen,  i.  e.  die  Spindelzellen  zu 
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Zügen  geordnet  Rundzellen  alveolär  einschließen.  Dieses  Ver- 
halten konnte  ich  nicht  beobachten.  Unsere  Zellen,  die  je 
nach  der  Form  der  Kerne  and  gegenseitiger  Lagerung  mehr 
oder  weniger  das  Aussehen  von  Rund-  und  Spindelzellen  dar- 
boten, waren  vom  Bindegewebe  umscheidet,  d.  h.  die  Zellnester 
befanden  sich  im  Stroma,  welches  rein  faserig,  zellarmem, 
fibrillärem  Bindegewebe  gleichend,  aussah;  die  darin  vor- 
kommenden Zellen,  von  denen  nur  die  schmalen  Kerne  zu 
beobachten  waren,  bezeichne  ich  füglich  als  Bindegewebs- 
zellen. Eine  ebensolche  Beschaffenheit  finiiet  sich  auch  in 
den  Abbildungen  der  meisten  Autoren  (Pfannenstiel,  Wilms) 
und  dürfte  dem  gewöhnlichen  Verhalten  entsprechen. 

Angenommen  wird,  daß  bei  den  Tumoren  von  schleimigem 
Charakter  das  zwischen  den  Zellnestem  gelegene  Stroma  sich 
zum  Schleimgewebe  differenziert.  Nach  unseren  Zellbildem  ist 
näherliegend,  daß,  wenn  in  solchen  Geschwülsten  ein  Bestand- 
teil myxomatös  wird,  dies  das  Gewebe  der  Nester  betrifft, 
weniger  und  sekundär  das  Stroma.  In  diesem  Sinne  sind  die 
in  den  Nestern  vorkommenden  Hohlräume  in  Abbildungen 
Pfannenstiels  zu  verwerten,  und  es  scheinen  uns  also  an  der 
Bildung  des  Schleimgewebes  nur  die  Nester  aktiv  teilzunehmen, 
was  ja  auch  der  Wilmsschen  Hypothese  der  Differenzierung 
aus  den  Tumorzellen  entspricht. 

Wir  würden  uns  somit  die  einzelnen  Stadien  der  Ent- 
wicklung der  Geschwulst  im  Anschlüsse  an  die  Wilms  sehe 
Entstehungstheorie  so  vorstellen,  daß  zunächst  durch  Wucherung 
des  supponierten  embryonalen,  in  seiner  Entwicklung  zurück- 
gebliebenen Keimes  ein  Gewebe  aus  mehr  rundlichen  oder 
länglichen  Sternzellen  entsteht,  welches  die  Eigenschaft  hat, 
sich  innerhalb  des  ursprünglichen  Mutterbodens  in  Nester  bezw.. 
Säulen  zu  ordnen.  Diese  Zellen  besitzen  die  Eigenschaft,  sich 
myxomatös  umzuwandeln.  Im  vorgeschritteneren  Differenzie- 
rungsgrade, wobei  anders  geartete  Gewebe  in  ihm  auftreten 
(quergestreifte  Muskelfasern,  Knorpel  im  Schleimgewebe  usw.), 
wird  die  Gruppierung  der  ZeUen  zu  Nestern  immer  undeutlicher 
und  einer  diffusen  Gewebsinfiltration  gleichend.  Wir  vermissen 
z.  B.  stets  in  Partien,  in  welchen  sich  ausgesprochene  Nester- 
anordnung der  Zellen  vorfand,    eine    reichlichere  Anzahl   der 
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quergestreiften  Muskelelemente,  und  können  insbesondere  die 
Form  der  ausgesprochenen  Muskelbänder  nicht  nachweisen, 
während  man  auf  ihre  reichliche  Anwesenheit  bei  genauerer 
Musterung  stets  dort  rechnen  kann,  wo  das  Geschwulstgewebe 
einem  diffusen  Infiltrate  ähnlich  aussieht.  Im  relativ  höchsten 
Grade,  mit  den  best  entwickelten  Muskelfasern,  wie  in  Fig.  4, 
ist  auch  der  Charakter  einer  gleichmäßigeren  Infiltration  ver- 
schwunden; man  sieht  die  sich  verwebenden  Züge  und  Bündel 
von  Bindegewebe  und  Muskelgewebe,  wo  nur  der  Zellreichtum 
an  die  ursprüngliche  Geschwulstnatur  mikroskopisch  erinnert. 
Die  beiden  Gewebsarten,  quergestreifte  Muskulatur  und  Ge- 
schwulstzellen, stehen  in  gegenseitiger  Korrelation,  indem  stets 
ein  besonderer  Entwicklungsgrad  der  Muskelfasern  einer  be- 
sonderen Form  der  Geschwulstzellenanordnung  entspricht. 
Während  sich  die  alveoläre  Zellgruppierung  mit  allmählicher 
Differenzierung  mehr  und  mehr  auflöst,  steigt  die  Anzahl  und 
auch  der  Entwicklungsgrad  der  Muskelfasern.  Diese  Beziehung 
konnte  bei  unserer  Geschwulst  jedoch  nur  für  diese  zwei 
Gewebe  beobachtet  werden.  Mit  den  Geschwülsten  Hausers 
oderKoliskos  verglichen,  zeigt  unsere  im  ganzen  einen  höheren 
Differenzierungsgrad. 

Unter  anderen  vorkommenden  Elementen  sind  die  glatten 
Muskelfasern  zu  nennen;  die  Reichlichkeit  ihres  Vorkommens 
reicht  nirgends  an  die  der  quergestreiften  heran.  Man  findet 
sie  am  häufigsten  in  Form  von  Längs-  oder  Querbündeln,  die 
häufig  parallel  mit  dem  Verlaufe  größerer  Gefäße,  oder  aber, 
wie  man  der  Schilderung  der  Cystenwand  im  Innern  des 
Tumors  entnimmt,  in  der  Richtung  der  den  Hohlraum  begrenzen- 
den- Gewebe  (tangential)  angeordnet  sind,  also  der  an 
einzelnen  Stellen  gegebenen  Verlaufsrichtung  der  Gewebe  über- 
haupt folgen,  ohne  eine  Verflechtung  zu  zeigen,  wie  die  quer- 
gestreiften Fasern.  Die  glatten  Muskelzellen  sind  als  solche 
überall  leicht  zu  erkennen;  Verwechslungen  beider  scheinen 
mir,  sofern  das  Gewebe  einen  einigermaßen  bestimmbaren 
Charakter  hat,  ziemlich  ausgeschlossen,  auch  konnte  ich 
keinerlei  Übergänge  der  glatten  in  quergestreifte  finden.  Die 
Bündel,  welche  sich  oft  bis  zur  Länge  von  2  mm  verfolgen 
lassen,  bestehen  aus  einander  anliegenden,  glatten  Mnskelzellen 


395 

von  charakteristischer  spindelförmiger  Gestalt.    Dieselben  sind 
im  Verlaufe  ebenfalls  gewellt,  wie  die  quergestreiften  Bänder, 
doch  hat  ihre  Schlängelung  einen  feineren,  regelmäßigen  Cha- 
rakter (ähnlich  wie  fibrilläres  Bindegewebe),  während  sie  bei 
den  letzteren  mehr  unregelmäßigen  Yerbiegungen  ähnelt.    Es 
ist  auch  ihr  gegenseitiges  Mischungsverhältnis  mit  normalem 
Bindegewebe   ein   viel   innigeres    als    das   der  quergestreiften 
Muskelfasern.   Ihr  Verhalten  gegenüber  den  eigentlichen  Tumor- 
zellen ist  einigermaßen  auffallend:  während  die  quergestreiften 
Elemente  überall  zu  denselben  in  bestimmter  Beziehung  stehen 
und  überall  von  denselben  begleitet  sind,  also  ihre  Entwick- 
lung  mit   der  Veränderung   der   Sarkomzellen   parallel   geht, 
finden  sich  die  glatten  Muskelfasern  nirgends  (ausgenommen 
natürlich  die  Gefäßmuskulatur,  von  der  jedoch  hier  nicht  die 
Rede  ist)  mit  den  Tumorzellen  vergesellschaftet.   Im  Gegenteil, 
in  unseren  Präparaten  fehlten  stets  in  Umgebung  von  Tumor- 
zellen die  Bündel  glatter  Muskelfasern  vollständig,  sie  wurden 
vom  gewöhnlichen  areolären  Bindegewebe  begleitet,  und  boten 
derartige  Stellen,  trotzdem  sie  z.  B.  nicht  im  Stiele  der  Ge- 
schwulst, sondern  mehr  in  der  Mitte  gelegen  waren,  für  sich 
betrachtet,   keine  Anhaltspunkte   für  Tumor.     Auch  war  das 
Aussehen    der   glatten  Muskulatur   nie    das   eines  unfertigen, 
in   Differenzierung   begriffenen  Gewebes,    wie   das   der   quer- 
gestreiften.   Jedenfalls  ist  bei  der  Annahme,  daß  sich  aus  den 
embryonalen  Keimen   glatte   und    quergestreifte   MuskeUfasem 
entwickeln,  die  Beobachtung,  daß  die  Beziehungen  beider  zu 
Sarkomzellen  so  ungleichmäßig  sind,  nicht  ohne  Interesse,  doch 
lassen  sich  auf  Grund  eines  Falles  keine  Schlüsse  ziehen,  ob 
und  wie  die  glatte  Muskulatur  an  der  Bildung  einer  solchen 
Geschwulst  aktiv  partizipiert.     Nach  Wilms  wächst  alles  Ge- 
webe im  Tumor,  selbst  Stroma  mit  Gefäßen,  glatte  und  quer- 
gestreifte Muskelfasern,  Knorpel  usw.    aus    dem  Geschwulst- 
keime selbst,  nicht  aus  dem  Mutterboden  hervor.     Wie  man 
in  unseren  BUdern  für  die  aktive  Beteiligung  des  Stromas  bei 
der  Schleimgewebsbildung  und  auch  sonst  keinen  Anhalt  findet, 
so  daß  wir  glauben,  daß  dasselbe,  wenn  nicht  ganz,  so  doch 
zum  größten  Teile  dem  Mutterboden  angehört,  ähnlich  schei- 
nen dieselben  auch   für  die  Nichtbeteiligung  des  Tumors  bei 

VirohowB  ArohlT  f.  pathoL  Anat  Bd.  186.  Hit.  8.  27 
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Entstehung  der  glatten  Muskelfasern  zu  sprechen.  Allerdings 
kommen  in  den  ihrer  Zusammensetzung  nach  nahe  verwandten 
Mischgeschwülsten  der  Niere  glatte  Muskelfasern  vor  neben  quer- 
gestreiften, welche  beide  hier  dem  Mutterboden  entstammen 
können.  Jedenfalls  treten  sie  in  Geschwülsten  des  weiblichen 
Geschlechtsschlauches  zu  Tumorzellen  in  wenig  Beziehung,  und 
lassen  sich  die  bezüglichen  Literaturangaben  bzw.  Bilder  selten 
für  Entstehung  im  Tumor  selbst  verwerten. 

Sehr  häufig  wurden  bei  Sarkomen  der  Ccrvix  Drüsen 
beobachtet.  In  unserem  Falle  finden  sich  dieselben  in  ver- 
schiedenen Stellen  des  Präparates  zerstreut  und  sind  nicht  nur 
in  den  Grenzpartien  der  Geschwulst,  sondern  hie  und  da  auch 
mehr  zentral  gelegen.  Dieselben  stellen  im  Querschnitte  rund- 
liche oder  gebuchtete  Räume  dar,  welche  mit  hohem,  einreihigem 
Cylinderepithel  ausgestattet  sind.  Gegen  das  Stroma  sind  sie 
wie  normale  Cervixdrüsen  durch  flache  Bindegewebszellen  ge- 
trennt und  weichen  überhaupt  vom  normalen  Baue  nicht  ab. 
Wenn  auch  von  Kahlden^)  bei  Besprechung  dieser  Drusen  bei 
einer  hierher  gehörigen  Cervixgeschwulst  Pfannenstiels  „neu- 
gebildete Drüsenräume  für  wahrscheinlich  hält",  so  sind  sie 
sicher  als  dem  Mutterboden  angehörend  zu  betrachten,  schon 
deshalb,  weil  sie  bei  Mischgeschwülsten,  die  entfernter  von  der 
Uterusgrenze  entspringen,  stets  vermißt  werden  und  in  ihrem 
Baue  vollkommen  mit  dem  der  Cervixdrüsen  übereinstimmen. 
Bekanntlich  wurden  Bilder  der  Cervixtumoren,  wo  sich  Drüsen  im 
Geschwulstgewebe  fanden,  als  Adenosarkome  (Mund^)  gedeutet 
im  Sinne  einer  aktiven  Betätigung  des  Drüsenkörpers  am  Ge- 
schwulstbaue. In  der  Tat  findet  man  öfter  Bilder,  wo  inmitten 
eines  bindegewebigen  Stromas  die  schön  entwickelten,  wohl- 
erhaltenen Drüsenquerschnitte  von  einer  Tumorzelleninsel  um- 
schlossen sind.  Die  Ansicht  Mund 6s  ist  allgemein  verlassen, 
obwohl  es  auffällig  ist,  daß  bei  diesen  Tumoren  die  epithelialen 
Elemente  inmitten  des  Geschwulstgewebes  sehr  lange  erhalten 
bleiben.  Neben  den  Drüsenkörpern  ist  es  in  unserem  Falle 
die  durch  die  ganze  Tumordicke  durchziehende,  erhaltene  und 
ihres  Epithels  nicht  beraubte  Cervix  (obwohl  das  Epithel  von 

^)  von  Rahlden,  Das  Sarkom  des  Uterns.    Zieglers  Beiträge,  Bd.  14. 
1893. 
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Tumorzellen  dicht  eingeschlossen  ist) ;  ähnlich  ist  das  Erhalten- 
sein des  cylindrischen  Oberflächenepithels  bei  den  traaben- 
molenartigen  Cervixsarkomen  charakteristisch  und  gewöhnlichen 
Sarkomen  nicht  in  diesem  Maße  eigen.  Kahl  den  spricht  sich 
diesbezüglich  dahin  ans,  ^daß  da,  wo  überhaupt  die  Sarkom- 
wucherung so  weit  in  die  Schleimhaut  vordringt,  daß  sie  die 
Drüsen  vollständig  einschUeßt,  diese  zusammengedrückt  werden 
und  sehr  bald  vollständig  verschwinden  ....  Etwas  derartiges 
(i.  e.  unveränderte  Drüsenlumina  im  Geschwulstgewebe),  wo 
sogar  irgendwelche  Kompressionserscheinungen  von  selten  des 
wuchernden  Geschwulstgewebes  fehlen,  wird  man  in  einem 
Sarkom  niemals  finden''.  Jedenfalls  spricht  die  Eigentümlich- 
keit der  langen  Persistenz  der  epithelialen  Bildungen  im  Ge- 
schwulstgewebe  nicht  allein  für  einen  besonderen  Charakter  dieser 
von  den  Sarkomen, zu  trennenden  Mischgeschwülste,  sondern 
,  die  häufigen  Drüsenbefunde  stehen  mit  der  Annahme  der  Ent- 
stehung des  Stromas  nur  aus  den  Tumorzellen  (gegenüber  Ab- 
stammung vom  Mutterboden)  nicht  im  Einklänge. 

Hauser  erwähnt  bei  Schilderung  seines  Falles  eigentüm- 
liche zerstreute  Haufen  großer  epithelähnlicher  Zellen,  welche 
an  der  Grenze  des  Tumors  teils  noch  im  Bindegewebe  der 
Scheidenschleimhaut,  teils  in  der  Geschwulstmasse  bereits  ein- 
gebettet lagen.  Er  beschreibt  sie  als  „große,  bis  zu  0,04ö  mm 
im  Durchmesser  haltende,  polygonale  Zellen  mit  scharf  kon- 
turiertem  Protoplasma,  und  großem,  bläschenförmigem,  etwas 
hellerem  Kern,  welcher  ein  dunkles  Kernkörperchen  einschließt. 
Die  Zellen  liegen  in  der  Mitte  der  Zellhaufen  dicht  aneinander 
und  bilden  ein  unregelmäßiges  Mosaik,  während  dieselben 
gegen  die  Peripherie  hin  mehr  und  mehr  schmale  Zwischen- 
räume zwischen  sich  lassen,  in  welchen  stark  gewundene, 
glatte  Muskelfasern  verlaufen.''  Außer  von  Hauser  wurden  in 
solchen  Tumoren  ähnliche  Bildungen  nicht  beobachtet,  und  wird 
deren  epitheliale  Natur  von  Wilms  nach  Durchsicht  der  Prä- 
parate Haus  er  s  angezweifelt.  —  In  unseren  Präparaten  fanden 
sich  Gebilde,  die  an  die  Schilderung  Hausers  erinnern,  die 
aus  großen  epithelartigen  Zellen,  mit  bläschenförmigem  Kern 
und  deutlichen  Kernkörperchen  bestehen.  Sie  zeigten  in 
der  Mitte  dichtere  Anordnung,  wichen  in  der  Peripherie  mehr 

27* 
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auseinander,  und  ihre  Leiber  sind  daselbst  wie  in  Fenster  eines 
Fasernetzes  (das  dem  Hauserschen  glatten  Muskelzellenbelag 
derselben  vielleicht  entsprechen  würde)  eingelagert.  In  ihrer 
Mitte  fand  sich  nicht  selten  ein  rote  Blutkörperchen  enthalten- 
des Gefäßchen.  Ihre  Lokalisation  war  analog  Hauser  die 
Grenze  des  Tumors  gegen  das  Schleimhautgewebe  der  Portio 
bzw.  Uterus,  und  fanden  sich  diese  Bildungen  regelmäßig  ver- 
gesellschaftet mit  den  Querschnitten  der  Drüsen.  Die  längere 
Untersuchung  machte  es  wahrscheinlich,  daß  beide  Bildungen 
zusammen  in  Beziehung  stehen,  und  daß  diese  Gebilde  Stellen, 
wo  früher  Drüsen  gelegen  haben,  entsprechen.  Man  findet  nicht 
selten  um  die  Drüsenquerschnitte  das  Bindegewebe  sich  areolär 
in  Form  von  circulären  Fasern  lagern,  zwischen  welchen  zu- 
nächst Leukocyten,  Bindegewebszellen  sowie  auch  einzelne 
kleinste  Gefäßchen  vorkommen.  Besonders  in  der  Adventitia 
solcher  Gefäßchen  zeigen  die  Zellen  sehr  deutlich  die  Form  der 
beschriebenen  epitheloiden;  wenn  auch  zunächst  kleiner,  be- 
stehen doch  allmähliche  Größenunterschiede  bis  zu  solchen  von 
40  [i  Durchmesser  in  den  kugeligen  Gebilden.  Dort  wo  sich 
die  Gefäßchen  einem  Drüsenquerschnitte  anlagern,  wird  der- 
selbe eingedrückt,  indem  diese  Zellen  das  Drüsenepithel  gegen 
die  Mitte  schieben.  Bei  Weiter  Wachstum  dieses  Gewebes  ver- 
öden und  verschwinden  endlich  die  Drüsen  vollständig,  und 
wird  der  früher  von  ihnen  innegehabte  rundliche  Hohlraum  von 
den  erwähnten  Bildungen  eingenommen.  Die  in  Frage  kom- 
menden Zellen,  welche  übrigens  vereinzelt  spärlicher  in  der 
Umgebung  der  rundlichen  Gebilde  liegen,  scheinen  mir  den 
Granulationsgewebs  —  (und  weiter  Bindegewebs-)  Zellenformen 
zuzurechnen  und  reaktiven  Ursprungs  zu  sein  —  schon  aus 
dem  Begleiten  der  Leukocyten  zu  schließen.  Bei  der  regres- 
siven Metamorphose  des  Gefäßchens  bilden  sich  um  die  Zellen 
die  homogenen,  mit  van  Gieson  gelb  färbbaren  Umscheidungen. 
die  Mosaik. 

Ob  die  Gebilde  in  Hausers  Präparaten  unseren  vollkommen 
gleich  zu  halten  sind,  und  ob  die  normalerweise  in  der  Scheide 
ganz  vereinzelt  vorkommenden  Drüsen  oder  vielleicht  etwas 
anderes  zu  ihrer  Entstehungserklärung  herbeigezogen  werden 
könnte,  vermag  ich  nach  den  Abbildungen  nicht  zu  entscheiden. 
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Beziehungen  des  elastischen  Gewebes  zum  Tumor  fanden 
sich  keine;  in  verschiedenen  Partien  der  Geschwulst,  in  der 
Schleimhaut,  im  Bindegewebsstroma  und  in  den  Gefäßen  konnten 
mittels  spezieller  Färbung  (Weigert)  elastische  Fasern  nach- 
gewiesen werden,  doch  nur  in  solchem  Verhältnisse,  wie 
normaliter.  An  Stellen,  wo  spezifische  Tumorelemente  (Rund- 
zellenhaufen, Muskelgewebe)  vorkamen,  fehlten  elastische  Fasern 
stets.  —  Das  Vorhandensein  von  Knorpel  war  nach  dem  mehr 
vaginalen  (Portio)  als  cervikalen  Sitze  der  Geschwulst  von 
vornherein  nicht  zu  erwarten. 

Am  Schlüsse  noch  über  die  Systematik  solcher  Tumoren. 
Man  hat  bei  dieser  Geschwulstgnippe,  die  mit  als  Sarkom  an- 
gesehen wurde,  eine  Scheidung  der  Vaginalsarkome  von  den 
Cervixsarkomen,  ferner  eine  prinzipielle  Trennung  der  des 
kindlichen  Alters  von  denen  der  Erwachsenen  durchführen  wollen, 
und  wurde  hierzu  sowohl  Klinisches,  als  Anatomisches  als  Stütze 
benutzt.  Nach  Rost  hörn,  ^)  welcher  die  diesbezüglichen  Merk- 
male der  Autoren  präzisiert,  zeigen  die  Tumoren  der  Cervix 
traubige  Form,  sind  ausgesprochen  gestielt,  von  polypoidem 
Charakter  und  werden  einzeln  mit  Blasenmolen  verglichen; 
mikroskopisch  findet  sich  Schleimgewebe,  event.  mit  querge- 
streiften Muskelfasern  und  Knorpel,  vor.  Ahnlich  verhält  sich 
die  Gruppe  der  kindlichen  Scheidentumoren,  während  die  Ge- 
schwülste der  Scheide  Erwachsener  teils  als  starre  Infiltration, 
teils  als  umschriebene  Tumoren  auftreten  und  fremdes  Gewebe 
nicht  aufweisen.  Klinische  Unterscheidungsmerkmale  fußen  auf 
dem  Umstände,  daß  die  Neubildung  der  Scheide  bei  Erwachsenen 
ziemlich  begrenzt  bleibt,  während  sie  bei  Kindern  infiltrativ  an 
die  Scheide,  Blasenschleimhaut  und  Ureterenmündung  fort- 
schreitet und  dadurch  rasch  zum  Exitus  führt.  (Neben  der  Be- 
schreibung der  in  der  Cervix  und  Vagina  vorkommenden 
Sarkome  führt  R.  einen  Fall  von  Sarkom  der  Vaginalportio 
an,  welcher  mit  Rücksicht  auf  sein  Verhalten  gegenüber  dem 
Einteilungsschema  angeschlossen  wird.) 

Eine  scharfe  Trennung  der  besprochenen  Tumoren  halte 
ich  für  nicht  möglich.    Alle  diese  Geschwülste,  i.  e.  die  Misch- 

^)  Rosthorn,  Zur  Kenntnis  des  primären  Sarkoms  der  Portio  vaginalis 
und  der  Vagina.  Wiener  Klin.  Wochenschrift  1889,  Nr.  38. 
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geschwülste,  besitzen  einen  nahe  verwandten  Charakter,  welchen 
auch  die  der  Niere  teilen.  Wenn  man  sich  von  dem  alten 
Schema  der  gutartigen  und  bösartigen  Tumoren  und  der  Ein- 
teilung letzterer  in  Sarkome  und  Karzinome  emanzipiert  und 
die  Gruppe  der  zusammengesetzten  Tumoren  (Mischgeschwülste) 
als  selbständig  akzeptiert,  wenn  man  also  die  eigentlichen 
Sarkomformen  des  Genitales  ausscheidet  (die  nam.  als  Angio- 
Sarkome,  Spindelzellensarkome  etc.  beschrieben  wurden),  so  kann 
man  höchstens  bei  diesen,  ihrer  Zusammensetzung  und  Histo- 
genese  nach  gleichen  Tumoren  von  verschiedenen  Typen  der 
Form  ihres  Auftretens  gegenwärtig  sprechen.  Die  eine  Form 
wäre  die  papilläre,  d.  i.  der  vielfachen  Polypen  und  Trauben^ 
die  zweite  die  des  umschriebenen  Knotens;  der  erste  Tjrpus 
würde  mehr  den  ceryikalen,  der  zweite  mehr  den  vaginalen 
Sarkomen  von  früher  entsprechen.  Zwischen  beiden  gibt  es 
allmähliche  Obergänge.  Einer  scharfen  Trennung  würde  z.B. 
unser  Tumor  Schwierigkeiten  bereiten,  da  er  vom  grobana- 
tomischen Standpunkte  vaginalen  Charakters,  i.  e.  der  Portio, 
angehört  (wenn  man  Sarkome  der  Portio  von  denen  der  Cervix 
scheiden  wiU,  wofür  man  klinisch  das  Verbleiben  der  Scheiden- 
gewölbe in  situ  bei  seinem  Prolabieren  verwerten  kann,  da  bei 
der  Schröder  sehen  Dreiteilung  des  Gebärmutterhalses  bei  der 
Senkung  der  Cervixaffektion  die  Scheidengewölbe  mitgehen) 
und  mit  den  Scheidensarkomen  Erwachsener  die  Form  und  das 
Alter  der  Trägerin  gemeinsam  hat,  während  sein  kompli- 
zierter Bau  ihn  wieder  den  kindlichen  Tumoren  näherstellt  und 
das  Vorhandensein  der  Cervixdrüsen  ihn  in  die  Cervixgruppe 
einreihen  läBt. 

Auch  bei  dem  Rosthornschen  Falle  eines  Portiosarkoms 
braucht  das  Fehlen  der  quergestreiften  Muskulatur  das  Unter- 
scheidungsmerkmal nicht  abzugeben;  das  Fasergewebe  seines 
ersten  mikroskopischen  Bildes  schließt  die  Möglichkeit  des  Vor- 
liegens von  Querstreifung,  welche  eventuell  bei  geeigneten 
Färbungen  erst  vortreten  würde,  nicht  ganz  aus.  Übrigens 
bereitete  auch  die  Einteilung  des  ersten,  historisch  gewordenen 
Falles  von  Rhabdomyosarkom  der  Vagina  (Kaschewarowa- 
Rudnewa)  einer  15jährigen  Person  dem  bisherigen  Schema 
Schwierigkeiten  —  die  Geschwulst,  welche  zunächst  schleim- 
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polypenartig  war,  wuchs  nach  Exstirpation  als  Knollen  — 
and  wnrde  teils  den  Sarkomen  der  Kinder,  teils  denen  der  Er- 
wachsenen zugezählt.  Warum  in  dem  einen  Falle  eine  mehr 
weiche,  schleimige  Konsistenz,  im  anderen  derbere  resultiert, 
ist  nicht  mit  Sicherheit  anzugeben;  Wilms  hält  für  erstere 
das  freie,  unbehinderte  Hineinwachsen  in  eine  präformierte  Höhle 
für  wesentlich.  Dasselbe  war  aber  bei  unserer  Geschwulst 
ebenfalls  vorhanden.  Nachdem  derbe  Tumoren  im  allgemeinen 
der  Portio  und  der  Scheide  der  Erwachsenen,  weiche  (poljrpöse) 
der  Kinderscheide  und  Cervix  entsprechen,  scheint  die  feste 
oder  lockere  Beschaffenheit  des  Mutterbodens  nicht  ohne  Be- 
deutung zu  sein.  Die  eigentliche  Ursache  der  Geschwulst,  der 
verlagerte  embryonale  Keim  im  Sinne  Wilms,  bleibt  doch 
überall  relativ  gleich. 

Auf  die  ziemliche  Seltenheit  unserer  Beobachtung  besonders 
hinzuweisen,  habe  ich  für  nicht  notwendig  gehalten. 

Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  XI. 

Fig.  1.   Die   Lage   des  Tumors   am   schematischen   Beckendurchschnitte. 

Fig.  2.  Seitenansicht  des  exstirpierten  Tumors  in  etwa  f  seiner  wirklichen 
GrÖfie.  Die  mit  Plattenepithel  bedeckte  Oberfläche  weiJBlich  vor- 
tretend; die  trichterförmige  Einziehung  des  oberen  Randes  ent- 
spricht der  Abtrennungsstelle  vom  Uterus. 

Fig.  3.  Oberflächliche,  mit  Plattenepithel  bedeckte  Partie  der  Geschwulst 
bei  schwacher  Vergrößerung.  Alveolärer  Bau;  Tnmorgewebe  in 
Nesterform  angeordnet. 

Fig.  4.  Die  Zelltypen  der  einzelnen  Nester  der  vorherigen  Figur  bei  Im- 
mersion an  sehr  dünnen  Stellen. 

Fig.  5.  Zentral  gelegener  Geschwulstanteil  bei  Immersion;  im  Gewebe 
reichlich  Bändel  quergestreifter  Muskulatur  und  Tumorzellen;  die 
im  van  Gi es on- Präparate  mit  Säurefuchsin  tingierten  Binde- 
gewebsfibriüen  als  schwarze  Streifen  dargestellt. 
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XIX. 

über  Leberregeneration  und  Adenombildung 

bei  akuter  Atrophie. 

(Aus  dem  Pathologisch-anatomischen  Institut  der  Universität  München.) 

Von 

Dr.  Hermann  Schöppler, 

k.  bayr.  Oberarzt,  z.  Z.  kommandiert  zum  Pathologischen  Institut,  München. 

(Hierzu  Tafel  XII.) 


Ein  interessanter  Fall  einer  Lebererkrankung,  die  seit  der 
Mitteilung  von  Rokitanskys^  im  Jahre  1859  stets  das  Inter- 
esse der  Pathologie  festhielt,  kam  im  Oktober  1905  im  hiesigen 
Pathologischen  Institut  zur  Sektion,  interessant  besonders  durch 
seine  weitgehenden  Regenerationserscheinungen. 

Der  Kranke,  ein  18  jähriger  Student,  kam  am  20.  September  1905 
im  hiesigen  Krankenhause  1.  d.  Isar  zur  Aufnahme.  Aus  der  Kranken- 
geschichte ist  zu  entnehmen,  daß  der  Beginn  seiner  Erkrankung  auf  Anfang 
August  sich  verlegen  läßt  Das  damals  bemerkte  allmähliche  Anschwellen 
des  Leibes  dehnte  sich  Mitte  August  auch  auf  die  Füße  aus.  Mit  dieser 
Beobachtung  zugleich  machte  der  Kranke  auch  die  Bemerkung,  daß  seine 
Urinmenge  sehr  rasch  abnahm.  Außer  einer  einmaligen  Steigerung  der 
Körpertemperatur  auf  39^  habe  Fieber  nicht  bestanden.  Potatorium  und 
Infektion  wurde  nicht  zugegeben.  Aus  dem  Aufnahmestatus  des  Kranken 
ergibt  sich,  daß  derselbe  ein  schmächtig  gebauter,  wenig  kräftig  ent- 
wickelter,  blasser  Mensch  war,  bei  dem  besonders  das  stark  aufgetriebene 
Abdomen  auffiel.  Der  Nabel  war  stark  vorgewölbt,  der  Leibumfang  in 
Nabelhöhe  betrug  106  cm.  Deutliche  Fluctuation  im  Abdomen  war  nach- 
zuweisen. Die  Haut  über  dem  Unterleib  war  überall  stark  gespannt  und 
bis  zu  den  Rippenbogen  hinauf  oedematös,  das  Abdomen  sowie  der  Thorax 
waren  faßförmig  erweitert.  Im  Bereich  des  gesamten  Bauches  war  Dämp- 
fung. Im  Liegen  begann  die  absolute  Dämpfung  in  der  Höhe  des  Nabels. 
Milz-  und  Leberdämpfung  war  nicht  perkutabel.  Außer  diesem  Befunde 
findet  sich  noch  ein  starkes  Oedem  an  beiden  Beinen  (Wadenumfang 
R.  36,5,  L.  36  cm).  Im  Urin  waren  granul.  hyalin,  und  Wachscylinder. 
Reaktion  —  s.  E.  —  J  Säule  S.  —  0.  J.  —  0.  Zunächst  erhielt  der  Kranke 
zweimal  0,05  g  Digitalis. 

An  den  folgenden  Tagen  wird  der  Kranke  auf  Na  Cl- freie  Kost  ge- 
setzt Nach  den  Aufzeichnungen  aus  der  Krankengeschichte  fühlt  sich 
der  Kranke  wohl.  Die  am  27.  September  1905  vorgenommene  Durch- 
leuchtung mit  Röntgenstrahlen  ergibt  starken  Hochstand  des  Zwerchfells, 
da^  jedoch  noch  gut  beweglich  ist,  keinen  Hydrothoraz.     Das  Heri  war 
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qaerliegend  za  sehen.  Herzgrenzen  waren:  r.  Rand  überragt  1^  Qner- 
fingerbreit  den  rechten  Stemaband.  Nach  links  war  keine  Verbreiterung 
wahrzunehmen.  Die  Herzmaskelaktion  war  ziemlich  stürmisch,  die  Lungen 
waren  ohne  Besonderheiten.  Am  30.  September  1905  trat  nun  bei  Patien- 
ten plötzlich  über  Nacht  starker  Ikterus  auf.  Mit  dem  Auftreten  des 
Ikterus  begann  sich  auch  das  Befinden,  das  bisher  andauernd  als  gut  be- 
zeichnet ist,  zu  verschlechtern.  Der  Kranke  bekam  Atemnot  und  Schmerzen 
etwas  unterhalb  der  Magengegend.  Die  Leber  war  schlecht  fühlbar,  die 
Untersuchung  bewirkt  dem  Patienten  keine  Schmerzen.  Am  1.  Oktober  1906 
bekam  Fat.  starkes  Nasenbluten  und  nach  Aufzeichnungen  aus  der  Kranken- 
geschichte mußten  demselben  infolge  des  Blutverlustes  mit  der  Harn- 
entleerung Gelatininjektionen  gegeben  werden.  Am  folgenden  Tage  ver- 
schlechterte sich  das  Befinden  des  Kranken  zusehends,  es  trateq  Delirien 
unter  Tags  auf,  bis  derselbe  gegen  |9  Uhr  abends  zum  Exitus  kam. 

Die  am  folgenden  Tage  von  Herrn  Prof.  Dürck  vorge- 
nommene Sektion  im  pathologischen  Institut  ergab  folgenden 
Befand. 

Sektionsbericht:  ^) 

Ziemlich  grofie,  jugendliche  männliche  Leiche  mit  gelblichen  Haut- 
decken, Körpergewicht  79  kg,  Körperlänge  173  cm.  Die  Venen  am  Halse 
und  Rumpfe  sind  netzförmig  angeordnet,  bläulich  durchscheinend.  Die 
Mamillen  sind  beiderseits  vorgetrieben,  das  Mammagewebe  kömig,  stark 
entwickelt  Das  Abdomen  ist  breit,  stark  fiuctuierend.  Die  äußeren  Geni- 
talien und  die  unteren  Extremitäten  sind  sehr  stark  oedematös.  Das  Fett- 
polster und  die  Muskulatur  sind  gehörig.  In  der  Bauchhöhle  etwa  6  Liter 
einer  trüben  hellgelben  Flüssigkeit. 

Zwerchfellstand  links:  Unterer  Rand  der  dritten  Rippe, 

Zwerchfellstand  rechts:  Oberer  Rand  der  dritten  Rippe. 

Der  Herzbeutel  liegt  drei  Querfingerbreit  unbedeckt  und  enthält 
60  g  einer  klaren  wässerigen  Flüssigkeit.  Die  linke  Lunge  ist  an  ihrer 
Spitze  mit  der  Brustwand  verwachsen.  In  der  Pleurahöhle  100  g  einer 
klaren  serösen  Flüssigkeit.  Die  rechte  Lunge  ist  frei.  In  der  rechten 
Pleurahöhle  dieselbe  Flüssigkeit. 

Die  linke  Lunge  ist  ziemlich  groß.  Die  Spitze  oft  narbig  eingezogen, 
darunter  ein  trockener  käsiger  Herd  in  fibrösem  Gewebe.  Das  übrige 
Gewebe  ist  wässerig  durchfeuchtet  und  leicht  ikterisch  verfärbt.  Der 
Luftgehalt  ist  herabgesetzt.  Keine  Einlagerungen.  Gewicht  der  linken 
Lunge:  580  g.  Die  rechte  Lunge  mit  vollkommen  glatter  durchscheinen- 
der Pleura  hat  ein  schwammiges  Gewebe  aller  Lappen  und  ist  wie  links 
durchfeuchtet.  Der  abgestrichene  Gewebssaft  ist  fein  schaumig,  wässerig. 
Ebensolches  Saftgewebe  findet  sich  in  den  großen  Bronchien.  Gewicht 
der  rechten  Lunge:  600  g.    Das  Herz  ist  klein.     Das  Epikard  ist  glatt. 

1)  Sektions-Joum.  Nr.  c.  868  (1906). 
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Die  Kranzgefäße  sind  etwas  geschlängelt.  Der  rechte  Ventrikel  zeigt  eine 
dünne,  schlaffe  Wandang.  Die  Eapillarmuskeln  sind  zart.  Das  Endokard 
and  die  Klappen  sind  blutig  imbibiert.  Die  Muskulatur  des  linken  Ven- 
trikels ist  kräftig,  blaß  und  zeigt  starke  Imbibition.  Die  Aortenklappen 
sind  leicht  fibrös  verdickt.    Gewicht  des  Herzens :  320  g. 

Maße:  L.  Ventrikel,  Höhe:  8,9  cm,  r.  Ventrikel,  Höhe:  10,0  cm, 

„         „         Dicke:  1,4    „     „  „       Dicke:     0,2   „ 

Aortenumfang:  8,0    „     Pulmonalumfang:       7,5   „ 

Mitralumfang:  10,5    „     Trikuspidalumfang:  12,0   „ 

Die  Milz  mißt  über  der  Konvexität  31  :  17,  die  Kapsel  ist  stark  ge- 
spannt, bläulich  durchscheinend,  die  Pulpa  ist  graurot,  wenig  vorgewölbt, 
ziemlich  derb.  Die  Follikel  sind  stellenweise  deutlich  zu  erkennen.  Das 
Gewicht  ist  vermehrt.     Gewicht  der  Milz:  1200g. 

An  der  Cauda  des  Pankreas  ist  ein  kirschgroßer  dunkler  auf  der 
Schnittfläche  vorquellender  Körper  eingelagert,  der  Ähnlichkeit  mit  der 
Milz  aufweist.  Der  Magen  ist  groß.  Seine  Schleimhaut  ist  gelblich  imbi- 
biert, gefaltet,  gut  erhalten.  Die  Mucosa  ist  dünnwandig.  Das  Ileum  ist 
diffus  oedematös.  An  der  Stelle  der  aggregierten  Follikel  sind  dunkel 
schiefrignarbige  Einlagerungen  zu  sehen,  namentlich  dicht  über  der  Klappe. 
Auch  die  Dickdarmschleimhaut  ist  oedematös.  Um  jeden  Follikel  findet 
man  einen  dunklen  schiefrigen  Ring. 

Die  Leber  ist  an  Volumen  nicht  vergrößert  Ihre  Oberfläche  ist  mit 
zahlreichen  ziemlich  groben,  halbtaubeneigroßen,  halbkugeligen  Höckern 
von  gelblicher  Farbe  besetzt.  Die  Kapsel  dazwischen  bläulich,  trübe. 
Auf  dem  Durchschnitt  ist  das  Gewebe  sehr  dicht  durchsetzt  von  zahl- 
reichen, hanfkomgroßen  bis  haselnußgroßen,  kugeligen,  weichen,  auf  dem 
Schnitt  stark  vorquellenden  Einlagerungen  von  intensiv  dankelockergelber 
Farbe.  Das  dazwischenliegende  Lebergewebe  ist  eingezogen,  gefurcht, 
feinhöckerig,  blaß,  grünlichgelblich.  Der  Blutgehalt  des  Organes  ist  mini- 
mal. Gewicht:  1750  g.  Die  größeren  Gallengänge  sind  mit  einer  trüben 
Galle  gefüllt.  Die  Gallenblase  ist  sehr  groß  und  enthält  etwa  100  com 
einer  dunkelbraunen  zähschleimigen  Galle.  Die  Gallenblasenwand  ist 
oedematös. 

Beide  Nieren  sind  in  eine  reichliche  Fettkapsel  eingehüllt.  Die  Cap- 
sula fibrosa  ist  leicht  und  ohne  Snbstanzverluste  abziehbar.  Die  Ober- 
fläche der  linken  Niere  ist  glatt,  dunkelgraubraun,  durch  zahlreiche  Blut- 
austritte  gesprengelt.  Auf  dem  Durchschnitt  punktförmige  und  strich- 
förmige  blutige  Färbung  erkennbar.  In  den  oberen  Partien  der  Mark- 
kegel sind  feine  gelbliche  Striche  zu  sehen.  Das  Nierengewebe  ist  reich 
oedematös  durchquollen.  Die  rechte  Niere  ist  sehr  groß.  Auf  dem  Dnreh- 
schnitt  und  äußerlich  verhält  sie  sich  wie  die  linke  Niere.  Gewicht  beider 
Nieren :  390  g. 

Anatomische  Diagnose:  Hochgradige  Girrhose  der  Leber  mit 
multiplen  Adenomen.  Bedeutender  Milztumor.  Hämorrhagische  Nephritis. 
Ikterus  der  Leber.     Mäßiger  allgemeiner  Ikterus.     Ascites.     Anasarka. 
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Leichter  Hydrothoraz  und  Hydrokard.    Lungenödem.    Pigmentienmg  des 
lymphatischen  Dannapparates  infolge  von  abgelaofenem  Typhus. 

In  Kürze  läßt  sich  der  Fall  ungefähr  zusammenfassen: 
Ein  ISjähriger  Mann  erkrankt  unter  den  Erscheinungen  einer 
schweren  Nierenentzündung.  Kurz  vor  seinem  Tode  tritt  unter 
Verschlechterung  des  Allgemeinbefindens  Ikterus  ein,  der  bis 
zum  Tode,  welcher  wenige  Tage  hernach  erfolgt,  bestehen 
bleibt.  Bei  der  Sektion  fällt  zunächst  die  stark  deformierte 
Leber  auf,  die  eine  vollkommen  höckerige,  knotige  Oberfläche 
hat.  Die  Konsistenz  des  ganzen  Organs  ist  stark  vermehrt. 
Auf  dem  Durchschnitt  ist  die  gesamte  Leber  von  Stecknadel* 
kopfgrofien  bis  haselnußgroßen,  ziemlich  scharf  von  dem  um- 
gebenden rötlichen  Gewebe  sich  abhebenden,  hell  gelbgrünen, 
rundlichen  Stellen  durchsetzt,  die  an  Konsistenz  bedeutend 
weicher  als  das  umgebende  Gewebe  sind.  Im  Durchschnitt 
kann  als  Durchmesser  für  die  größeren  dieser  gelbgrünen 
Stellen  0,9  cm  angenommen  werden,  der  Durchschnitt  der 
kleineren  und  kleinsten  makroskopisch  wahrnehmbaren  Knöt- 
chen berechnet  sich  etwa  auf  0,1  cm.  Das  Gewebe,  in  das 
diese  weichen  Knoten,  die  ich  fast  in  allen  hierher  bezüglichen 
Arbeiten  wie  z,  B.  bei  Marchand^,  Cloin'^,  Fraser^^ 
Dasier®,  Rindfleisch^,  Griesinger^^  Kretz^  u.  a.  m.  an- 
geführt finde,  eingelagert  erscheinen,  ist  von  viel  derberer  Kon- 
sistenz, auf  der  Schnittfläche  keineswegs  glatt,  sondern  unregel- 
mäßig höckerig,  oft  auch  anscheinend  ähnliche  Knoten  bildend 
wie  die  bereits  erwähnten  weichen  Stellen  im  Gesamtbau  der 
Leber,  nur  daß  dieselben  hier  derb  und  fest  erscheinen.  Eine 
Läppchenzeichnung,  wie  sie  bei  normalem  Lebergewebe  sich 
vorfindet,  ist  auf  sämtlichen  durch  dies  Organ  gemachten 
Schnittflächen  nicht  zu  erkennen,  selbst  auch  nicht  solche 
Stellen,  die  etwa  annähernd  an  normales  Lebergewebe  erinnern 
könnten.  Die  auf  den  Schnitten  getroffenen  Gefäße  erscheinen 
wie  durch  das  umgebende  Gewebe  zusammengepreßt,  das  Lumen 
derselben  ist  verkleinert.  Dementsprechend  ist  der  Blutgehalt 
sehr  gering,  wie  sich  das  Obduktionsprotokoll  ausdrückt,  mini- 
mal. Dadurch  ist  auch  im  wesentlichen  die  graurötliche  Farbe 
des  ganzen  Organes  bedingt,  eine  Erscheinung,  welche  beson- 
ders im  Vergleich  mit  guterhaltenem  Lebergewebe  stark  auffällt. 
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Die  vorgenommene  mikroskopische  Untersachong  der  Leber  fährte 
zn  nachstehendem  Eigebnis.  An  Gefrierschnitten  ist  ein  großer  Teil  der 
Zellen  des  Lebergewebes  durchsetzt  von  feinen  Fetttröpfchen,  die  sich  auch 
mit  Sudan  III  gut  zur  Darstellung  bringen  lassen.  Diese  feinen^  staub- 
förmigen Fetttröpfchen  vereinigen  sich  in  anderen  Zellen  anscheinend  zu 
größeren  Tropfen,  die  dann  eine  ziemlich  unregelmäßige,  kolbige,  halb- 
mondförmige Gestalt  annehmen.  Manche  Zellen  sind  von  Fettsubstanz 
vollkommen  angefüllt  und  stellen  sich  dann  mit  Sudan  III  gefärbt  im  Ge- 
sichtsfeld als  eine  ziemlich  große  rote  Kreisfläche  ein.  Die  Form  der 
Leberzellen  ist  eine  sehr  unregelmäßig  gestaltete,  ihre  Größe  ist  sehr 
verschieden.  Vielfach  findet  sich  in  Leberzellen  ein  gelbliches  Pigment 
in  Form  von  feinen  Kömchen  eingelagert.  Vergleicht  man  die  Leberzellen 
untereinander,  so  ist  ein  Teil  derselben  augenscheinlich  weit  besser  er- 
halten; in  diesen  Leberzellen,  die  fast  ausschließlich  den  kleineren  gelben 
Knötchen  des  makroskopischen  Bildes  der  Leber  angehören,  finden  sich 
nur  wenige  Fetttröpfchen,  ihre  polyedrische  Gestalt  hebt  sich  im  mikro- 
skopischen Bilde  schärfer  hervor,  als  das  der  übrigen  Leberzellen.  Ver- 
streut finden  sich  auch  hier  teils  feinkörnige,  teils  in  Schollen  vereinigte 
Gallenfarbstoffe. 

Die  ganze  Leber  wurde  zum  Zweck  der  Erhaltung  des  Organes 
sofort  nach  der  Sektion  in  Formol  konserviert.  Einzelne  Stückchen  werden 
an  entsprechenden  Stellen  entnommen  und  in  Formalin,  Alkohol,  Sublimat 
gehärtet  und  nach  bekannter  weiterer  Behandlung  in  Celloidin  und  Paraffin 
eingebettet.  Die  möglichst  feinen  Schnitte  (Celloidin  10  fi,  Paraffin  ö  ja) 
werden  zum  Teil  mit  Hämatoxylinalaun-Eosin  (teils  Pikrinsäur^egen- 
färbung),  zum  Teil  mit  van  Gieson,  Alaunkarmin,  SafFranin  gefärbt.  Ein- 
zelne Schnitte  werden,  um  die  elastischen  Fasern  zur  Darstellung  zn 
bringen,  mit  der  von  Weigert  angegebenen  Methode  zur  Darstellung  von 
elastischen  Fasern  behandelt. 

Während  die  in  Celloidin  eingebetteten  Stücke  in  der  weiteren  Be- 
handlung keine  Schwierigkeiten  boten,  erforderten  die  Paraffinschnitte 
große  Aufmerksamkeit  und  sprangen  die  aufgezogenen  Schnitte  oft  auch 
bei  sorgsamster  Behandlung  wie  Glas  vom  Objektträger  ab. 

Schon  bei  schwacher  Vergrößerung  (Lupenbild)  fallen  folgende  Haupt- 
bestandteile des  Lebergewebes  im  Gesichtsfelde  auf. 

1.  Die  makroskopisch  sichtbaren  großen  gelben  Knoten. 

2.  Das  vermehrte  interlobuläre  Bindegewebe. 

3.  Die  starke  Vermehrung  der  interlobulären  Gallengänge. 

Die  unter  1.  erwähnten  großen  gelben  Knoten  zeigen  bei  schwacher 
Vergrößerung  eine  mehr  oder  weniger  kreisförmige  Begrenzung,  die  die 
Knoten  von  dem  umliegenden  Gewebe  scharf  abtrennt.  Ganz  streng  ist 
die  Abgrenzung  jedoch  nicht  überall  vorhanden  und  gehen  kleinere  makro- 
skopisch oft  nicht  wahrnehmbare  Herde,  die  anscheinend  die  gleiche  Zu- 
sammensetzung wie  die  größeren  Knoten  haben,  fast  unmerklich  in  ihre 
Umgebung  über. 
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Der  Aufbau  der  gelben  Knoten  ist  ein  ziemlich  gleichmäßiger.  Die 
Zellen,  deren  Gestalt  sich  von  den  normalen  Leberzellen  durch  ihre  Größe 
—  sie  sind  größer  als  die  normalen  Leberzellen  —  unterscheidet,  reihen 
sich  wohl  auch  in  BiUkchenform  aneinander,  doch  ist  die  Anordnung  der 
Bälkchen  nicht  die  der  normalen  Leberbälkchen,  sondern  es  scheinen  diese 
Leberzellen  auf  den  ersten  Blick  wie  unregelmäßige  netzförmig  durch- 
einanderliegend, an  der  Peripherie  des  Knotens  mehr  radiär  gesteUt.  Je 
kleiner  die  gelben  Knoten  werden,  desto  eher  könnte  von  einem  mehr 
geregelten  Aufbau  gesprochen  werden.  Die  größeren  Knoten  werden  teil- 
weise durch  feine  schmale  Bindegewebszüge  in  einzelne  Unterabteilungen 
zerlegt.  Durch  das  Fehlen  des  Gegensatzes  von  zentralen  und  pheriphe- 
rischen  Gefäßen  ist  auch  das  Fehlen  der  normalerweise  vorhandenen 
radiären  Anordnung  der  Leberzellbälkchen  erklärt.  Wie  die  Anordnung 
der  Leberzellbälkchen  im  allgemeinen  eine  regellose  ist,  so  ist  es  auch 
die  der  Kapillaren.    Eine  Vena  centralis  konnte  ich  nicht  finden. 

Die  Zellen  der  großen  gelben  Knoten  haben  meistens  scharfe  poly- 
edrische  Grenzen,  ihr  Protoplasma  ist  feinkörnig,  oft  von  hellen  rund- 
lichen Vacuolen  durchsetzt,  die  augenscheinlich  von  Fett  ausgefüllt  zu 
denken  sind.  Die  Kerne  sind  fast  stets  gut  erhalten,  färben  sich  mit  den 
angewandten  Farbstoffen  sehr  deutlich.  Nur  in  den  zentralen  Teilen  der 
größeren  Knoten  ist  die  Kemfärbung  vereinzelter  Zellpartien  schwach, 
manchmal  fehlt  die  Kemfärbung  hier  vollständig.  Die  Kerne  in  den 
Leberzellen  sind  häufig  verdoppelt,  öfters  sind  sie  in  mehrfacher  Zahl 
vorhanden.  Die  Kerne  sind  größtenteils  sehr  reich  an  Ghromatin,  groß, 
öfters  fast  ^  der  ganzen  Zelle  einnehmend.  Kemteilungsfiguren  konnte 
ich  nicht  feststellen.  Die  Zellbalken  sind  von  der  Kapillarwand  häufig 
etwas  zurückgezogen.  In  der  letzteren  finden  sich  stellenweise  längliche 
spindelförmige  Zellen  eingelagert. 

Das  Bindegewebe,  das  die  einzelnen  gelben  Herde  umgibt,  entspricht 
im  allgemeinen  der  Verteilung,  wie  man  es  bei  atrophischer  Lebercirrhose 
zu  sehen  gewöhnt  ist.  Dasselbe  ist  sehr  locker,  kurzfaserig,  fast  retikulär, 
mit  teils  großen  rundlichen,  polygonalen,  oft  blasig  aussehenden,  oft 
spindelförmigen  Zellen  (Fibroblasten),  mit  sich  gut  färbenden  blasigen 
Kernen.  Längliche,  stäbchenförmige  Kerne  sind  selten.  Das  ganze  Binde- 
gewebe ist  reich  an  Gefäßräumen.  Das  feine,  retikuläre  Maschennetz 
des  Bindegewebes  erscheint  oft  wie  mit  roten  Blutkörperchen  vollge- 
pfropft. Die  Anordnung  der  roten  Blutkörperchen  ist  häufig  eine  reihen- 
förmige;  an  den  beiden  Seiten  solcher  Blutsäulchen  sieht  man  hier  und 
da  spindelförmige  Zellen,  die  an  eine  Neubildung  feiner  Kapillar- 
gefäße in  dem  lockeren  Grundgewebe  erinnern.  Elastische  Fasern  sind 
im  interlobulären  Bindegewebe  wenig  nachzuweisen.  Am  meisten  sind 
elastische  Fasern  in  derberen  Zügen  dicht  unter  der  Kapsel  zu  finden. 
Sie  verlieren  sich,  je  weiter  man  gegen  das  Leberparenchym  zu  eindringt. 
Das  lockere,  interlobuläre  Bindegewebe  wird  gegen  die  großen  gelben 
Herde  zu  dichter.     Die  länglichen,  spindelförmigen  Kerne  nehmen  hier 
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ZU.  Die  Anordnung  der  Bindegewebsfasern  ist  eine  circuläre,  so  daß  eine 
diese  Herde  umschließende  Kapsel  entsteht.  In  den  Bindegewebszügeo 
finden  sich  an  einzelnen  Stellen,  besonders  in  der  Umgebung  erweiterter 
oder  verdickter  Gefäfie,  Infiltrate  von  kleinen  Rundzellen  mit  einem  sich 
dunkelfärbenden,  chromatinreichen  Kerne.  In  dem  interlobulären  Binde- 
gewebe liegen  auch  die  kleineren,  meist  makroskopisch  nicht  wahrnehm- 
baren Herde  von  Leberzellen,  wie  ich  bereits  erwähnt  habe. 

Den   wichtigsten    Befund   im    interlobulären  Bindegewebs 
bilden  die  zahlreichen  gewucherten  Gallengänge.      Ihre   Ver- 
mehrung ist  so  stark,  daß  man  an  einzelnen  Stellen  das  ganze 
Gesichtsfeld    mit    diesen    zahlreichen    Gallengangsquer-    und 
'längsschnitten  fast  ausschließlich  erfüllt  sieht.   Dieselben  liegen 
oft  sehr  dicht  aneinander,   oft  sind  sie   durch  stark  gefüllte 
Blutgefäße  voneinander  getrennt.      Die  Schläuche  haben  ein 
vielfach  gewundenes  verästelndes  Aussehen,    ähnlich  wie  sie 
z.  B.  bei  Dürck^^  abgebildet  erscheinen.     Die  die  größeren 
Pfortaderäste  begleitenden  Gallengänge  zeigen  im  allgemeinen 
gut   erhaltenes  Cylinderepithel,    während   die   vielfachen  sich 
verzweigenden  Gallengangssprossen  meist  als  kompakt43  Sträng:e 
erscheinen.    Fast  durchwegs  ist  dann  dort,  wo  ein  Lumen  noch 
vorhanden  ist,  dasselbe  mit  Gallensekretionen  ausgefüllt.  Daß 
hier  und  da  diese  Wucherungen  von  dem  umliegenden  Gewebe 
durch  einen  Hohlraum  getrennt  erscheinen,  ist  sicher  auf  eine 
Retraktion    des   Gewebes    bei    der   Fixierung   zurückzuführen. 
Während    die   großen    Gallenwege   noch    deutlich    ein    hohes 
Cylinderepithel  mit  basalständigem  Kerne  haben,   wird  in  den 
neugebildeten,  gewucherten  Gallengängen   das  Epithel  flacher. 
Die  Epithelien  werden  im  Gegensatz  zu  den  schmalen  Cylinder- 
epithelien  der  großen  Gallengänge  breiter,  größer,  protoplasma- 
reicher.    Die  Zellgrenzen  werden   sehr  deutlich.      Die  Kerne 
haben   große  Ähnlichkeit    mit  den  Kernen    der  ausgebildeten 
Leberzellen,  sind  bläschenförmig,  hell,  rund,  oval  mit  einem 
feinen  netzförmigen  Chromatingerüst  durchzogen  und  enthalten 
oft   ein    oder   mehrere  Kernkörperchen.     Verfolgt   man  die^se 
neugebildeten  Gallengangsschläuche  bis  an  die  Peripherie  der 
gelben  Knoten,  so  kann  man  sie  hier  zumeist  in  den  Knoten 
selbst  eindringen  sehen.     Das  flache  Epithel  wird  größer,  proto- 
plasmareicher, nimmt  Eosin  immer  mehr  an  und  ähnelt  den 
Leberzellen  sehr  stark,    d.  h.  das  Epithel   der  nengebildeten 
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Gallengänge  wird  zn  Leberzeilen,  die  die  schlauchförmige  An* 
Ordnung  —  zwei  einander  gegenüber  —  oder  anliegende  Zell- 
reihen, die  an  einzelnen  Stellen  noch  ein  feines  Lumen  er- 
halten zeigen  können  —  erkennen  lassen.  Diese  Bildung 
neuer  Leberzellen  aus  Gallengangsepitheli^n  findet  sich  aber 
auch  im  interlobulären  Bindegewebe  selbst.  Die  Gallengänge 
schwellen  hier  oft  kolbenförmig  an.  Die  Gallengangsepithelien 
in  diesen  Stellen  sind  dann  groß;  protoplasmareich,  mit  einem 
blasigen  Kern  versehen  und  ganz  den  Leberzellen  ähnlich.  Die 
im  interlobulären  Bindegewebe  vorhandenen  kleineren  Herde 
an  ausgebildeten  Leberzellen^  die  unregelmäßig  zerstreut  in 
das  Bindegewebe  eingelagert  zu  finden  sind,  leite  ich  als 
Bildungsprodukte  von  diesen  gewucherten  Gallengängen  ab; 
denn  läßt  man  von  solchen  kleinen  Stellen,  den  zuführenden, 
schließlich  kolbig  anschwellenden  Gallengang  fort,  so  hat  man 
sofort  dasselbe  Gebilde,  das  uns  diese  kleinen  resp.  kleinsten 
Knoten  zeigen.  Mitosen,  wie  sie  Meder^^  (Fall  1)  und  Ströbe^^ 
(Fall  I  und  ü)  in  den  Gallengangsepithelien  sahen,  konnte  ich 
nicht  auffinden. 

Es  ist  noch  nicht  allzu  lange  her,  daß  man  die  Regenera- 
tionsfähigkeit der  Leber,  wie  die  der  Drüsengewebe  überhaupt, 
in  Zweifel  zog.  Die  experimentellen  Untersuchungen  von 
Ponfick^^  (an  Kaninchen)  und  von  Meister^  (an  Hunden 
und  Katzen),  die  Versuche  von  Colucci^^,  die  Beobachtungen 
von  Tizzoni**^''  haben  gezeigt,  daß  die  Leber  als  ein  außer- 
ordentlich regenerationsfähiges  Organ  betrachtet  werden  muß, 
das  selbst  große  in  Verlust  gegangene  Teile  zu  ersetzen  im- 
stande ist. 

Auch  in  meinem  Falle  fand  eine  ausgedehnte  Zerstörung 
des  ursprünglichen  Lebergewebes  durch  eine  Noxe  statt,  die 
mit  Sicherheit  nicht  mehr  festzustellen  ist.  Analog  dieser  Zer- 
störung finden  sich  in  der  Leber  in  gleicher  Weise  ausgedehnte 
Regenerationserscheinungen . 

In  den  Vordergrund  treten  hier  die  stark  gewucherten 
Gallengänge.  Es  handelt  sich  dabei  um  die  interlobulären 
Gallengänge,  die  mit  kubischem  Epithel  ausgekleideten  Ver- 
bindungsstücke zwischen  den  großen  mit  Cylinderepithel  ver- 
sehenen   Gallengängen    und    den    intraacinösen^    epithellosen 
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Gallenkapillaren.  Die  Wucherungs Vorgänge  sind  durch  das 
Organ  fast  in  gleichmäBiger  Form  verteilt;  sie  sind  in  ebenso 
großer  Menge  dicht  unter  der  Leberkapsel  zu  finden,  als  auch 
in  Stücken,  die  dem  Inneren  des  Organes  entnommen  sind. 
Sie  sind  oft  in  so  großer  Anzahl  vorhanden,  daß  im  Gesichts- 
feld Bilder  entstehen,  die  an  den  Aufbau  eines  Acinus  erinnern. 
Häufig  ziehen  sie  gegen  die  umschriebenen,  aus  Leberzellen  ähn- 
lichen Zellen  gebildeten  Knoten  hin,  in  diese  eindringend.  Die 
einzelnen  Gallengangssprossen,  die  kolbige  Anschwellung  zeigen, 
bilden  dann  in  den  Knoten  ganz  den  Leberzellen  ähnliche 
Zellgebilde,  gehen  gleichsam  in  Leberzellen  über.  Es  ist  von 
manchen  Autoren  übrigens  in  Zweifel  gezogen  worden,  ob  die 
große  Anzahl  von  Zellschlänchen,  die  in  so  schwer  geschädig- 
tem Leberparenchjrm  als  Regenerationserscheinungen  auftreten, 
auch  einer  wirklichen  Vermehrung  gewucherter  Gallengänge 
entsprechen,  und  nicht  nur  als  durch  ein  bloßes  Zusammen- 
rücken infolge  CoUaps  des  Gewebes  erklärt  werden  könnten. 
Daß  es  sich  jedoch  um  eine  wirkliche  Vermehrung  von  Gallen- 
gängen, nicht  nur  um  ein  bloßes  Zusammenrücken  coUabierten  Ge- 
webes handelt,  wie  Hlava^^,  Mc.  Phedran  und  Mc.  Callum*^ 
annehmen,  möchte  schon  die  Massenhaftigkeit  der  durch  epitheliale 
Wucherung  entstandenen  Zellschläuche  beweisen. 

Die  von  mir  beschriebene  Art  der  Regeneration  von  in 
ausgedehnter  Weise  zugrunde  gegangenen  Lebergewebe  wurde 
bereits  mehrfach  beobachtet  und  beschrieben.  Ubergangsbilder 
von  gewucherten,  neuen  Gallengängen  zu  neuen  Leberschläochen, 
wie  deutlicher  Obergang  von  gewucherten  Gallengangsepithelien 
in  neugebildetes  Lebergewebe,  sind  von  Meder^'',  Hirsch- 
berg*-^,  Marchand^^,  Ali  Bei  Ibrahim^,  sowie  besonders 
von  Ströbe^^  in  Fall  III  und  IV  beobachtet  und  veröffentlicht 
worden.  Eine  Neubildung  der  Gallenkanälchen  von  einer  Ver- 
änderung der  Reste  des  Leberparenchyms,  also  Umwandlung  von 
restierendem  Lebergewebe  durch  Proliferation  in  Gallengangs- 
schläuche wie  Barbacci^  im  Gegensatz  zu  anderen  Autoren 
die  regenerative  Wucherung  der  Gallengangsschläuche  aufgefaßt 
haben  will,  anzunehmen,  kann  ich  mich  nicht  entschließen. 
Der  von  den  von  mir  bereits  citierten  Autoren  erhobene  mikro- 
skopische Befund,  dem  ich  meinen  Fall  anschließen  möchte, 
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spricht  doch  zunächst  dafür,  daß  sich  wohl  der  Übergang  von 
Gallengangsepithelien  in  Leberzellen,  in  neugebildetes  Leber- 
gewebe erklären  und  verfolgen  läßt,  nicht  aber  umgekehrt 
Leberzellen  sich  in  Gallengänge  umwandeln.  Für  die  erstere 
Ansicht  treten  auch  z.  B.  die  Arbeiten  von  Lewitzky  und 
Brodrowski^^  sowie  von  Haren-Noman^®  ein. 

Es  beteiligen  sich  am  Aufbau  der  gesamten  Erscheinung 
außer  den  Gallengängen  ja  sicherlich  auch  mehr  oder  weniger 
die  restierenden  Leberzellen.  Die  darüber  gemachten  Beob- 
achtungen sind  ebenso  sicher  wie  genau.  Daß  es  bei  den 
Regenerationsvorgängen  zur  Proliferation  der  noch  erhaltenen 
Leberzellen  kommt,  geht  aus  den  Beobachtungen  von  Med  er  ^^, 
Mc.  Phedran  und  Macallum''^,  W.  G.  Mac  Callum^,  so- 
wie von  Ströbe^,  Steinhaus^^  und  Sokolow^)  hervor,  die 
mit  Bestimmtheit  Kemteilungsfiguren  in  altem  Lebergewebe 
auffinden  konnten.  Es  war  mir  in  meinem  Falle  nicht  möglich, 
derartige  Kernteilungsfiguren  nachzuweisen,  doch  glaube  ich 
nicht  irre  zu  gehen,  wenn  ich,  nach  dem  ganzen  mikroskopi- 
schen Aufbau  der  großen  gelben  Knoten  zu  schließen,  annehme, 
daß  gerade  diese  aus  lebhaften  Proliferationsvorgängen  hier 
restierenden  Leberparenchyms  hervorgegangen  sind.  Die  un- 
regelmäßig und  dabei  doch  nicht  völlig  regellose  Anordnung 
der  in  diesen  Knoten  vorhandenen  Zellen,  der  Aufbau  der 
Zellen  selbst,  spricht  meiner  Ansicht  nach  für  me{ne  Anschau- 
ung, wie  auch  ähnliche  Beobachtungen  von  Steinhaus ^^, 
Yamasaki^^,  Meder^''^  und  Marchand^^  vorliegen.  Letzterer 
schreibt  z.B.  wörtlich:  „Aus  einem  Vergleich  dieser  Präparate 
mit  den  von  Meder  beschriebenen  Fällen  ist  aber  wohl  als 
sicher  anzunehmen,  daß  die  gelben  hyperplastischen  Knoten 
aus  größeren  stehen  gebliebenen  Resten  von  Lebersubstanz 
hervorgegangen  sind,  welche  sich  durch  eine  Art  vikariierender 
Hyperplasie  vergrößert  haben."  Auch  die  Arbeiten  von  Lewitzky 
und  Brodrowski^^  und  van  Haren-Noman^^  lassen  aus  den 
dort  niedergelegten  Beobachtungen  die  von  mir  aufgestellte 
Anscliauung  bestätigen. 

^)  Sokolow,  Die  Lehre  von  den  Adenomen  der  Leber  and  multiplen 
Adenomen  der  Gallengänge.    Russ.  Arch.  f.  Path.    Bd.  111— IV,  1897. 

Virehows  Arohir  f.  pathol.  Anat.  Bd.  185.  Hft  3.  28 
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Wenn  nan  auch  die  Beteiligung  restierenden  Lebeigewebes 
an  den  Anfbau  der  veränderten  Leber  feststeht,  so  treten  doch 
die  Wacheningserscheinnngen  der  interlobulären  Gailengänge 
diesen  gegenüber  fast  immer  in  den  Vordergrand.  Nur  selten 
fehlen  jene  ganz.  Nnr  in  dem  Falle  bei  Steinhaus^  konnte 
ich  eine  aasdrflckliche  Erwähnung  dafür  finden,  daß  bei  den 
sonst  lebhaften  Regenerationsvorgängen  von  selten  des  Leber- 
gewebes selbst,  eine  Wucherung  oder  Neubildung  von  den 
Gallengängen  aus  fehlte,^)  so  daB  hier  bei  progredientem 
Prozeß  die  Regeneration  des  neugebildeten  Lebergewebes  allein 
von  den  übriggebliebenen  alten  Leberzellen  erfolgte.  Rind- 
fleisch^ nimmt  zur  Entstehung  der  Knotenbildung  eine  Zell- 
Vermehrung  der  Bälkchen  in  umschriebenen  Bezirken  an,  wo- 
bei sich  die  ZeUen  um  ein  axial  stehendes  Lumen  gruppieren. 
Bei  den  sonst  übrigen  von  mir  in  der  Literatur  durchgesehenen 
Fällen  ist,  wie  bereits  erwähnt,  die  Beteiligung  der  Gallen- 
gänge an  den  Regenerationsvorgängen  zumeist  in  vorwiegender 
Weise  angeführt. 

Die  Art  der  Neubildung  von  Lebergewebe  stellt  sich  in 
meinem  Fall  als  eine  sehr  weitgehende  und  komplizierte  dar: 
1.  Wucherung  und  Neubildung  von  Gallengängen,  ausgehend 
von  den  interlobulären  Gallengängen  und  Übergang  der  neu- 
gebildeten Gallengangszellen  in  echtes  Lebergewebe,  2.  Re- 
generation des  neugebildeten  Lebergewebes  von  erhalten  ge- 
bliebenen Resten  von  Parenchymzellen. 

Die  weiterhin  beobachtete  Vermehrung  ziemlich  hohen 
Grades  des  Bindegewebes,  die  mit  kleinzelliger  Infiltration  durch 
Rundzellen  verbunden  ist,  verleiht  dem  ganzen  Gewebe  den 
Charakter  eines  chronischen  entzündlichen  Vorganges. 

Fasse  ich  die  Ergebnisse  meiner  Untersuchung  zusammen, 
so  handelte  es  sich  bei  meinem  Fall,  wie  oben  angeführt,  um 
eine  durch  eine  nicht  mehr  festzustellende  Ursache  entstandene 
schwere  Schädigung  des  Lebergewebes,  die  dasselbe  in  ausge- 
dehnter Weise  zur  Zerstörung  brachte.  Die  dabei  beobaditeten 
Regenerationserscheinungen :  Neubildung  von  Lebergewebe  durch 

^)  Den  2.  Fall  von  Bonome'  möchte  ich  hier  als  zn  den  Adenokarzi- 
nomen gehörend  ansschliefien. 
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gewucherte  Gallengangsepithelien  und  durch  Proliferation  von 
altem  restierenden  Lebergewebe  sind  als  kompensatorische, 
regenerative  Zell  Wucherungen  (Kretz^)  aufzufassen.  Durch 
diese  Proliferationsvorgänge  kam  es  zur  Bildung  circumscripter 
Knoten  einerseits,  die  in  vielen  Bildern  diffuse  Epithelan- 
häofungen,  hier  Leberparenchym,  mit  besonderer  bindegewebiger 
Wand  aufweisen,  nach  Lubarsch-Ostertag^  also  zu  den 
Adenomen  zu  rechnen  sind,  andererseits  zu  einer  ausgedehnten 
Bildung  von  Zellschläuchen,  von  Gallengangssprossen,  mit 
Übergang  in  wirkliches  Lebergewebe,  also  zum  Gallengangs- 
adenom. 

Es  sind  von  verschiedenen  Autoren  Einteilungen  aufgestellt 
worden,  diese  Art  von  Geschwulstbildung  in  der  Leber  in  ein 
gewisses  Schema  unterzubringen,  so  z.  B.  von  Simmonds^, 
Witwitzky^,  Witwiky^  und  Greenish^*.  Gemäß  der  Ein- 
teilung der  Adenome  nach  Witwiky^  würde  sich  mein  Fall 
etwa  in  die  Ausführung  III  seiner  Aufstellung  eingliedern  lassen. 
(Adenome,  welche  ein  Gemisch  von  Leberhyperplasien  und 
Gallengangswucherungen  enthalten.) 

Daß  das  Leberadenom  übrigens  nicht  eine  dem  Menschen 
allein  eigentümliche  Erkrankung  ist,  fiel  mir  bei  Durchsuchen 
der  Literatur  an  den  ziemlich  häu%en  an  Tieren  beschriebenen 
Fällen  von  Leberadenomen  auf,  von  welchen  Arbeiten  mir  hier 
die  von  Kitt^^,  v.  BoUinger^,  Martin^,  Siedamgrotzky^^ 
Johne^®,  Fadyan^^,  Baumann^  und  Dietrich^^  anzuführen 
gestattet  werden  möge.  Nach  Casper^  kommt  es  bei  den 
Tieren  besonders  in  der  Leber  zu  rundlichen,  fleischartigen, 
weichen,  gelappten,  deutlich  abgegrenzten  Tumoren,  Adenomen, 
bei  denen  es  sich  um  eine  atypische  Wucherung  von  Leber- 
zellen, oder  um  Wucherungen  von  Gallengängen  (Adenoma 
cholangiosum,  Kitt),  oder  um  beides  gleichzeitig  —  Casper 
nennt  diese  gemischte  Adenome  —  handelt.  Also  auch  hier 
wieder  die  große  Ähnlichkeit  der  Tierpathologie  mit  der 
Pathologie  des  Menschen. 

Es  sei  mir  hier  noch  gestattet,  Herrn  Professor  Dürck 
für  die  freundliche  Überlassung  dieser  Arbeit,"*  sowie  für  das 
Interesse,  das  er  derselben  widmete,  meinen  ergebensten  Dank 
auszusprechen. 

28* 
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Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  Xu. 

Fig.  1.  StQck  aus  dem  rechten  Leberlappen;  a  große  weiche  gelbe  Adenom- 
knoten  aus  Resten  von  Lebersabstanz  hervorgegangen. 

Fig.  2.  a  Größerer  Adenomknoten  aus  restierendem  Lebergewebe  mit 
unregelmäßiger  Anordnung  der  Leberzellen  in  nicht  trabekulärem 
Verband;  b  Gewucherte  Gallengänge  im  interlobulären  Binde- 
gewebe,   y.  Zeiß  AA,  2. 

Fig.  3.  a  Hyperplastisches  Lebergewebe,  b  Kolbenförmiger  Gallengangs- 
sproß, umgebauten  Lebergewebe  angelagert,  c  Feinfaseriges  zell- 
reiches Bindegewebe  mit  eingelagerten  Galle ngangssprossen. 
V.  Zeiß  DD,  4. 
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über  Strumen  mit  KautschukcoUoid 
und  Tumoren  mit  kautschukcolloldähnlichen 

Massen. 

(Aas  dem  Pathologischen  Institat  in  Bern.) 

Von 

Hans  Wiget, 

Assistenten  am  Institut, 
(ffierzu  Taf.  XIII.) 


Von  Herrn  Professor  Dr.  Langhans  wurden  mir  12  Fälle 
von  KantschnkcoUoid  in  Strumen  zur  Untersuchung  überwiesen, 
um  womöglich  das  Entstehen  des  Kautschukcolloids  festzu- 
stellen. Als  KautschukcoUoid  wurde  im  hiesigen  pathologischen 
Institut  schon  seit  Jahren  eine  eigentümliche  Art  des  Colloids 
in  Strumen  bezeichnet,  die  sehr  zweckmäßig  mit  Kautschuk 
verglichen  ist.  Die  so  beschaffenen  coUoiden  Massen  haben 
ein  graugelbes  bis  grauweißliches  Aussehen,  sind  von  guter  bis 
mäßig  herabgesetzter  Transparenz,  und  gleichen  in  der  Kon- 
sistenz ebenfalls  vollkommen  dem  Kai(j;schuk,  sie  sind  sehr  derb 
und  elastisch.  Es  tritt  in  hämorrhagischen  Strumen  auf  und 
nimmt  ganz  verschiedene  Ausdehnung  an.  Bald  nur  in  kleinen 
Flecken  erscheinend,  kann  es  ebensogut  in  langen  und  breiten 
Zügen  angeordnet  sein,  und  einen  großen  Teil  der  Schnittfläche 
einnehmen.  Da  diese  Colloidgattung  nur  in  hämorrhagischen 
Strumen  vorkommt,  ließ  sie  die  Vermutung  aufsteigen,  daß 
irgendwelcher  Zusammenhang  zwischen  dem  KautschukcoUoid 
und  den  Hämorrhagien  besteht.  Die  folgenden  Untersuchungen 
waren  darum  hauptsächlich  auf  diesen  Punkt  gerichtet.  Die 
Präparate  wurden  in  Formol  fixiert  und  in  Celloidin  eingebettet. 

Ich  gehe  nun  zur  genauen  Beschreibung  eines  typischen 
Falles  über. 

Diese  zaerst  untersuchte  Struma  stammt  von  einem  63  jährigen 
Manne  mit  gutem  Ernährungsznstande  und  wurde  am  3.  7.  03  auf  der 
chirurgischen  Klinik  in  Bern  (Professor  Kocher)  operativ  entfernt.  Es 
handelt  sich  um  einen  abgekapselten  im  großen  rundlichen  Tumor,  der 
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9:8: 3,5  cm  Durchmesser  hatte.  Auf  der  Schnittfläche  wird  die  Peripherie 
von  einem  stark  blathaltigen  mit  einigen  Septen  durchsetzten  weichen 
Gewebe  gebildet. 

Die  Transparenz  des  Gewebes  ist  gut  Im  Zentrum  der  Stmma  isf 
ein  zackig  begrenzter  6:6}  cm  großer,  leicht  prominenter  Fleck,  von 
kautschokähnlichen  Massen  gebildet,  von  guter  Transparenz.  Nur  ver- 
einzelte trübe  Streifen  in  demselben  erinnern  in  ihrer  Anordnung  an 
Läppchen. 

Um  ein  Obersichtsbild  zu  gewinnen,  betrachten  wir  zuerst  einen 
Hämalaun-Dosinschnitt  mit  Lnpenvergrößerung.  Die  Kapsel  erreicht  eine 
Breite  von  2} — 3  mm.  Direkt  unter  der  Kapsel  liegt  eine  4 — 6  mm 
breite  Zone,  welche  ganz  den  Bau  eines  Tumor  cavernosus  zeigt.  Die 
Gefäße  liegen  ganz  dicht  nebeneinander  und  sind  in  der  Mehrzahl  mit 
Blut  gefällt.  Zwischen  den  Gefäßen  verlaufen  an  einzelnen  Stellen  Binde- 
gewebszüge,  welche  eine  Breite  von^^— -^  mm  erreichen  und  an  anderen 
Stellen  schmäler  sind.  Daran  schließt  sich  eine  Zone  an,  in  welcher  eben- 
falls noch  Gefäße  sichtbar  sind  wie  in  der  oben  beschriebenen,  wo  aber 
neben  den  Gefäßen  ziemlich  viel  Extravasate  von  blutroter  Farbe  auftreten. 

Zwischen  den  Extravasaten  sieht  man  längsverlaufende  eosinrote 
Züge,  welche  sich  an  einzelnen  Orten  netzartig  verbinden,  an  andern  isoliert 
verlaufende  Balken  bilden. 

Ifieran  gliedert  sich  eine  Zone,  welche  von  der  eben  geschilderten 
wesentlich  in  der  Farbe  verschieden  ist.  Die  Extravasate  haben  eine 
deutlich  blaurote  Farbe  angenommen.  In  dieser  Zone  verlaufen  einzelne 
blaue  Zfige,  und  dann  geht  das  ganze  Gewebe  in  eine  eosinrote  hyalin 
aussehende  Masse  über,  in  das  eigentliche  KautschukcoUoid.  Diese  Zone 
entspricht  dem  makroskopisch  etwas  prominenten  Fleck  von  kautschuk- 
ähnlichen Massen.  Bei  Lupenvergrößerung  können  wir  also  im  wesent- 
lichen vier  voneinander  deutlich  abgrenzbare  Zonen  unterscheiden:  1.  Die 
Kapsel,  2.  die  kavernöse  Zone,  3.  die  hämorrhagische  Zone,  4.  die  Kaut- 
schukcoUoidzone.  Ich  beschreibe  nun  diese  einzelnen  Zonen  genauer  bei 
Betrachtung  mit  1 : 3  und  1 : 7  von  Leitz. 

In  dem  kemarmen  Bindegewebe  der  Kapsel  liegen  Drüsenbläschen, 
die  teilweise  in  kleinere  Haufen,  teilweise  in  zur  Kapsel  parallel  ver- 
laufenden Zügen  angeordnet  sind.  Einige  Bläschen  sind  von  erheblicher 
Größe,  die  Mehrzahl  dagegen  etwa  von  Durchschnittsgröße  der  Schild- 
drüsenbläschen. Die  meisten  sind  mit  GoUoid  gefüllt.  Am  äußeren  Rande 
der  Kapsel  sind  einige  Arterien  mit  gut  ausgebildeter  Wandung,  daneben 
vereinzelte  Arterien  mit  verkalkter  Wand.  Des  weitern  sieht  man  reich- 
lieh Kapillaren  und  Hämorrhagien  zwischen  den  Bindegewebsbündeln.  Die 
Hämorrhagien  sind  ebenfalls  von  verschiedener  Form,  bald  sind  sie  nur 
strichförmig,  bald  herdförmig.  An  dieses  eigentliche  Kapselgewebe  mit 
den  zahlreichen  Bläschen  schließt  sich  eine  1 — 2  mm  breite  kernarme 
Bindegewebszone  an,  in  welcher  nur  noch  ganz  vereinzelte  Bläschen  vor- 
kommen und  auch  vereinzelte  Bläschenepithelien.    Dieser  Bezirk  bildet 
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den  Übergang  zur  kavernösen  Zone,  nnd  schließt  sehr  scharf,  oft  in  einer 
fast  geraden  Linie  gegen  letztere  ab.  Besonders  im  van  6i es on- Präparat 
ist  dieser  scharfe  Obei^ang  sehr  schön  sichtbar. 

In  der  kavernösen  Zone  liegt  ein  prallgefülltes  Gefäfi  neben  dem 
andern.  Nach  dem  äußeren  Rande  zu  treten  einige  weniger  stark  ge- 
füllte Blutgefäße  auf. 

Die  Lumina  derselben  sind  meist  von  ovaler  Form,  einige  sind  rund, 
und  andere  zeigen  viele  Ein-  und  Ausbuchtungen  ihrer  Wandungen.  Die 
größten  erreichen  einen  Durchmesser  von  ^ — f — 1  mm.  An  den  direkt 
unter  der  Kapsel  gelegenen  findet  man  einen  £ndothelbelag,  die  Kerne 
von  länglicher  Form  und  etwa  um  i— ^  Kemlängen  voneinander  ab- 
stehend. In  einzelnen  Gefäßen  hat  sich  das  Endothel  von  dem  darunter* 
liegenden  Bindegewebe  abgelöst  und  prominiert  etwas  ins  Lumen  des  Ge- 
fäßes. Mit  der  Weigert  sehen  elastischen  Färbung  sind  vielerorts  die 
elastischen  Fasern  um  das  Endothel  herum  zur  Darstellung  zu  bringen. 
Dieselben  sehe  ich  nirgends  in  Form  eines  geschlossenen  konzentrischen 
Ringes  auftreten,  sondern  nur  in  segmentären  Zügen,  doch  stets  in  kon- 
zentrischer Anordnung,  so  daß  man  sie  als  Reste  einer  Gefäßwand  auf- 
fassen kann.  Je  näher  wir  dem  Kautschukcolloid  kommen,  desto  mehr 
verschwinden  die  Gefäße.  Der  Endothelbelag  zeigt  Lücken,  er  ist  oft  nur 
noch  in  halbem  Umfange  vorhanden,  verschwindet  endlich  auch  ganz. 
Nur  die  regelmäßige  rundliche  Form  des  von  roten  Blutkörperchen  er- 
füllten Raumes  läßt  noch  das  ursprüngliche  Gefäß  vermuten. 

Zwischen  den  Gefäßen  tritt  nun  mancherorts  eine  eosinrote  hyalin 
aussehende  Masse  auf,  welche  10—16  p.  breit,  die  einzelnen  Gefäße 
mantelartig  umkleidet,  an  anderen  Stellen  sich  in  Knotenpunkten  ver- 
einigt und  netzartige  Stränge  bildet.  Diese  eosinroten  Stränge  können 
sich  an  dem  Übergang  in  das  eigentliche  Kautschukcolloid  bis  zu  einem 
Durchmesser  von  1 — 2  mm  verbreitem  und  in  Längszügen  dem  Kautschuk- 
colloid zustreben.  Anderorts  sieht  man  solche  hyalinen  Schollen,  welche 
einen  Durchmesser  von  20 — 50  fx  an  einzelnen  Stellen  bis  zu  1  mm 
erreichen  können,  mitten  zwischen  roten  Blutkörperchen  auftreten,  sowohl 
zwischen  den  in  Gefäßen  liegenden  als  auch  zwischen  den  extravasierten. 
Diese  inselförmig  auftretenden  Massen  stehen  in  ihrer  Farbe  deutlich 
von  den  roten  Blutkörperchen  ab.  Die  roten  Blutkörperchen  dieser 
Zone  nehmen  eine  leuchtend  orangerote  Farbe  an,  die  hyalinen  Massen, 
die  sich  als  coUoide  erweisen  werden,  sind  dagegen  eosinrot  gefärbt  und 
erscheinen  etwas  matt.  Man  sieht  das  Colloid  noch  in  mannigfach  anderen 
Formen.  Sie  können  runde  oder  polygonale  Schollen  darstellen,  die  reich 
verzweigte  Fortsätze,  ähnlich  den  Dentriten  haben  können,  nur  daß  die 
Dentriten  viel  feiner  sind.  Neben  den  kompakten  Massen  treten  auch 
mehr  aufgelockerte  auf,  dann  wieder  bienenwabenartige  und  schließen 
vielerorts  rote  Blutkörperchen  zwischen  sich  ein.  Solche  Massen  können 
auch  ganze  Gefäße  ausfüUen,  so  daß  sie  direkt  dem  Endothel  aufliegen. 
Oft  findet  sich  zwischen  diesen  Massen  und  dem  Endothel  eine  Zone  roter 
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Blutkörperchen.  An  Stellen,  wo  der  Endothelsaum  teilweise  oder  ganz 
fehlt,  wiederholen  sie  das  ursprüngliche  Grefäßlamen  an!  das  genaueste. 

Auf  das  Verhalten  der  roten  Blutkörperchen,  die  gerade  in  dieser 
Zone  wichtige  Veränderungen  zeigen,  gehe  ich  später  genauer  ein. 

In  der  hämorrhagischen  Zone  sieht  man  in  erster  Linie  ausge- 
dehnte Hämorrhagien,  deren  spezieUes  Verhalten  ich  ebenfalls  später  im 
Zusammenhange  schildern  werde.  Femer  verlaufen  in  ihr  noch  Endothel- 
reste.  Der  Gesamtfarbenton  dieser  Zone  ist  blaurot,  doch  kommen  zahl- 
reiche Abstufungen  vor,  die  Nuancen  variieren  zwischen  gelbrot,  blaurot  und 
eosinrot  Die  vierte  Zone,  welche  das  Kautschukcolloid  enthält, 
hat  einen  eosinroten  Farbenton.  Sie'  ist  gegen  die  dritte  Zone  unscharf 
begrenzt  und  zeigt  die  coUoide  Masse  in  verschiedener  Form.  Teilweise 
kann  man  ziemlich  breite  Balken  von  10 — ^20  |jl  Durchmesser  erkennen, 
die  sich  anderorts  zu  grobmaschigen  Netzen  zusammenschließen.  Neben 
den  breiten  Balken  kommen  auch  feinere  vor,  die  nicht  breiter  als  5—10  \*. 
sind.  Auch  diese  schließen  sich  sehr  oft  wieder  zu  feineren  Netzen  zu- 
sammen. 

Im  Maschenwerk  dieser  Netze  liegen  manchmal  kleine  Häufchen  roter 
l^lutkörperchen,  die  sehr  oft  ausgelaugt  sind.  Anderorts  tritt  das  CoUoid 
in  Form  von  glänzenden  Schollen  auf,  die  einzelnen  Schollen  erreichen 
Durchmesser  von  10—30  |jl.  Dann  kommen  Stellen  vor,  wo  sich  das 
Colloid  nicht  mehr  in  einzelne  kleinere  Bestandteile  zerlegen  läßt,  es  macht 
in  größerer  Ausdehnung  einen  vollkommen  homogenen  Eindruck.  Dieses 
Colloid  ist  gewöhnlich  stark  glänzend  und  enthält  ab  und  zu  zahlreiche 
feine  Spalten. 

In  dem  Farbenton  kommen  keine  großen  Schwankungen  vor,  alles 
ist  eosinrot,  bald  etwas  mehr  rosarot,  bald  etwas  mehr  blaßrot  gefärbt. 
Der  orangerote  Farbenglanz,  der  der  ersten  Zone  eigen  ist,  ist  ganz  ge- 
schwunden. 

Der  Kernpunkt  der  folgenden  Untersuchungen  liegt  im 
Erforschen  der  Beziehungen  zwischen  den  roten  Blutkörperchen 
und  dem  Kautschukcolloid.  Diese  Beziehungen  sind  in  der 
kavernösen  und  hämorrhagischen  Zone  am  deutlichsten.  Es 
handelt  sich  dabei  wesentlich  um  Veränderungen  des  mikro- 
chemischen Verhaltens  der  roten  Blutkörperchen. 

Die  schönsten  Resultate  ergab  mir  die  Russeische  Hyalin- 
färbung,  die  ich  darum  an  erster  Stelle  erwähnen  will.  Dieselbe  wurde 
nach  der  Vorschrift  von  Schmorl  mit  geringen  Modifikationen  der  zeit- 
lichen Angaben  aus  dessen  Lehrbuch'  der  pathologisch-anatomischen  Unter- 
suchungsmethoden (3.  Aufl.)  ausgeführt.  Die  Schnitte  kommen  für  10  Mi- 
nuten in  Diamantfuchsin,  werden  dann  während  5 — 10  Minuten  in  Wasser 
ausgewaschen,  während  3  Minuten  im  absoluten  Alkohol  abgespült,  dann 
für  3  Minuten   in  Jodgrün   differenziert,    hierauf  in   absolutem   Alkohol 
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entwässert,  bis  keine  Farbwolken  mehr  abgehen,  nnd  dann  in  XjM  und 
Babam  konserviert 

Die  Entwässerung  in  absolutem  Alkohol  dauerte  gewQnlich  10  Minuten, 
während  Schmorl  ein  rasches  Entwässern  empfiehlt.  Nach  dieser  Methode 
werden  die  normalen  roten  Blutkörperchen  grün  bis  schwangrOn  gefärbt, 
die  eoUoiden  Massen  dagegen  erscheinen  leuchtend  rot,  auf  einigen 
Schnitten  sogar  purpurrot  Bei  schwacher  Vergrößerung  sieht  man  in  den 
direkt  unter  der  Kapsel  gelegenen  Gefäßen  der  ersten  Zone  fast  ansschließ* 
lieh  grfin  gefärbte  rote  Blutkörperchen.  Nur  ab  und  zu  tritt  in  wenigen 
Gefäßen  mitten  unter  den  grönen  plötzlich  ein  leuchtend  rot  gefärbtee  auf. 

Dann  kommen  Gefäße,  die  in  der  Hauptmasse  ebenfalls  noch  grüne 
Blutkörperchen  enthalten,  in  denen  aber  rot  gefärbte  schon  in  großer  An- 
zahl auftreten.  Die  grQn  und  rot  gefärbten  schwanken  im  Verhältnis  von 
3:1.  Je  näher  wir  der  dritten  Zone  kommen,  desto  mehr  flberwiegen  die 
rot  gefärbten,  bis  endlich  diese  die  Hauptmasse  bilden  nnd  nur  noeh 
einzelne  grün  gefärbte  zwischen  denselben  sich  zeigen.  Diesen  Farben- 
wechsel kann  man  am  besten  mit  der  Immension  verfolgen.  Ich  wähle 
dazu  Stellen,  wo  die  roten  Blutkörperchen  in  sehr  dünner  Schicht  sich 
finden,  damit  störende  Farbenkombinationen  durch  anders  gefärbte  Blut- 
körperchen möglichst  vermieden  werden. 

In  den  Gefäßen  der  ersten  Zone  sind  die  roten  Blutkörperchen,  wie 
schon  bemerkt,  sattgrün  bis  schwarzgrün.  Sie  sind  deutlieh  voneinander 
abgegrenzt  und  liegen  an  vielen  Stellen  durch  leere  Zwischenräume  von- 
einander getrennt.  Alle  sind  schön  rund.  Nach  dem  Kautschukcolloid 
hin  kommt  man  auf  Stellen,  wo  die  roten  Blutkörperchen  nicht  mehr  den 
sattgrünen  Farbenton  zeigen,  sondern  blaßgrün  geworden  sind,  an  andern 
Stellen  wieder  einen  gelbgrünen  Ton  annehmen.  In  ihrer  Form  sind  sie 
nicht  wesentlich  verändert,  immer  noch  schön  rund  und  scharf  voneinander 
abgrenzbar.  Weiter  zentralwärts  nach  dem  Kautschukcolloid  zu  treten  in 
zwei  Beziehungen  größere  Veränderungen  auf:  Farbenveränderungen  und 
Formveränderungen. 

Die  sattgrüne  Farbe  verschwindet  immer  mehr  und  mehr.  Die  wich- 
tigsten Befunde  ergeben  jene  roten  Blutkörperchen,  die  in  ihrem  Leibe  zwei 
Farben  aufweisen.  Sehr  oft  sieht  man,  daß  das  Zentrum  der  roten  Blut- 
körperchen blaßgrün  ist  oder  eine  Variation  von  grün  zeigt,  währenddem 
der  Rand  eine  rote  oder  gelbliche  Sichel,  ähnlich  dem  Halbmond,  aufweist 
Diese  Sichel  ist  oft  nur  als  ganz  feine  Linie  an  der  äußersten  Peripherie 
der  roten  Blutkörperchen  erkennbar,  bald  ist  sie  breiter  geworden  und 
nimmt  den  vierten  Teil  bis  die  Hälfte  des  Durchmessers  der  roten  Blut- 
körperchen ein,  währenddem  die  entsprechenden  zentralen  Teile  nodi 
grüne  Farbentöne  zeigen.  Dann  sieht  man  die  grüne  Farbe  bei  andeni 
roten  Blutkörperchen  nur  noch  auf  ein  winziges  Pünktchen  im  Zentrum 
reduziert,  während  alle  anderen  Teile  bereits  rot  geworden  sind.  Bei 
diesem  Farbenwechsel  kommen  natürlich  die  mannigfaltigsten  Nuancen 
vor,  kein  rotes  Blutkörperchen  gleicht  dem  andern,  jedes  zeigt  wieder  seine 
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eigenen  Stadien  des  Farbenwechsels.  Der  Rand  kann  in  allen  Nuancen 
von  granrot,  braonrot,  gelbrot,  blaßrot  und  leuchtendrot  erseheinen,  die 
zentralen  Teile  variieren  in  allen  denkbaren  Nuancen  von  grün,  bis  sie 
ebenfalls  rot  werden.  Eines  sah  ich  bei  dieser  Färbung  konstant:  den 
Beginn  der  Rotfärbnng  an  der  Peripherie  der  roten  Blutkörperchen  und  nie- 
mals im  Zentrum.  Diese  leinen  Farbenveränderungen  untersuchte  ich 
nur  an  Schnitten  von  10  fx  Dicke.  Die  zweite  wichtige  Veränderung  be- 
trifft die  Form.  Währenddem  sie  in  den  Gefäßen  unter  der  Kapsel  fast 
ausnahmslos  kreisrund  sind,  wie  es  dem  Normaltypus  entspricht,  nehmen 
sie  am  Obergang  der  zweiten  in  die  dritte  Zone,  gerade  da,  wo  die  eben 
beschriebenen  Farbenveränderungen  auftreten,  auch  andere  Formen  an. 
Diese  Veränderung  scheint  mir  auf  einer  kaum  meßbaren  Quellung  zu 
beruhen.'  Sie  werden  polygonal.  Von  den  deutlich  viereckigen  kann  man 
Obergänge  sehen  zu  fünf-  bis  sieben-  und  achteckigen.  Viele  treten  in 
Rhombenform  auf,  besonders  gegen  das  Kautschukcolloid  zu.  Sie  werden 
etwa  dreimal  so  lang  als  breit  und  legen  sich  sehr  oft  mit  ihren  Längs- 
seiten aneinander,  so  daß  kleine  Bälkchen  entstehen.  Die  in  Längsreihen 
angeordneten  sind  meistens  rot  bis  leuchtend  rot  gefärbt.  In  längeren 
Balken  sieht  man  mitunter  zwischen  leuchtend  roten  Blutkörperchen  noch 
ein  grünes,  oder  wieder  solche,  die  zwei  Farben  in  sich  vereinigen,  also 
noch  in  der  Metamorphose  begriffen  sind.  Je  näher  diese  Balken  aber  dem 
eigentlichen  Kautschukcolloid  zu  liegen,  desto  mehr  verschwinden  die  Zell- 
grenzen zwischen  den  einzelnen  roten  Blutkörperchen. 

Ab  und  zu  sind  sie  noch  partiell  vorhanden,  dann  gar  nicht  mehr, 
so  daß  die  Balken  als  leuchtend  rote  homogene  Massen  erscheinen,  die 
außer  einer  feinen  Kömelung  keine  weiteren  Einzelheiten  erkennen  lassen. 
Solche  Balken  verbinden  sich  meist  zu  einem  Netz.  Sehr  oft  schließen 
sie  in  feinen  Maschen  kleine  Häufchen  von  roten  Blutkörperchen  ein, 
welche  selbst  die  beschriebenen  Obergänge  von  grün  zu  rot  zeigen  können. 
Neben  roten  Blutkörperchen  sieht  man  auch  hie  und  da  Leukocyten  mit 
grün  gefärbtem  Kern  und  Lymphocyten.  An  andern  Stellen  sieht  man 
zwischen  den  einzelnen  roten  Blutkörperchen  ganz  feine  rot  gefärbte 
Fasern,  die  keine  Fibrinfärbung  geben,  also  wahrscheinlich  colloider  Natur 
sind,  die  die  roten  Blutkörperchen  geflechtartig  umschließen.  Der  all- 
mähliche Farbenwechsel  in  den  roten  Blutkörperchen,  ist  natürlich  nicht  an 
allen  Stellen  gleich  schön  sichtbar.  Besonders  schön  sind  diese  Farben- 
veränderungen in  der  kavernösen  Zone.  In  der  dritten  und  hauptsäch- 
lich in  der  vierten  Zone  herrschen  die  rot  gefärbten  vor.  An  anderen 
Orten  dagegen  treten  neben  sattgrünen  plötzlich  leuchtend  rote  auf. 
Zusammenfassend  •  läßt  sich  also  von  den  Farbenunterschieden  folgen- 
des sagen: 

In  der  ersten  Zone  überwiegen  die  grün  gefärbten  roten  Blutkörperchen. 
In  der  zweiten  Zone  treten  rot  gefärbte  häufiger  auf,  um  endlich  in  der 
dritten  und  vierten  Zone  die  Mehrzahl  zu  bilden.  Was  bedeuten  nun  diese 
Farbenveränderungen  ? 
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Der  Autor  dieser  Färbung  hat  gefunden,  daß  die  Kerne  grün,  die 
hyalinen  Substanzen  rot  gefärbt  werden.  In  unsem  Präparaten  haben  sieh 
nicht  nur  die  Kerne,  sondern  auch  die  nach  Kontrollfärbungen  als  normal 
zu  taxierenden  roten  Blutkörperchen  grün  gefärbt.  Das  Kautschukcolloid 
hat  genau  denselben  Farbenton  angenommen  wie  das  Hyalin,  also  einen 
leuchtend  roten.  Der  allmähliche  Obergang  der  grün  gefärbten  normalen 
roten  Blutkörperchen  zu  leuchtend  roten  zeigt  an,  daß  sie  sich  in  den 
verschiedenen  Zonen  derart  verändert  haben,  daß  sie  Affinitäten  zum 
Diamantfuchsin  erhalten  haben.  Mit  anderen  Worten  ausgedruckt:  die 
roten  Blutkörperchen  haben  sich  chemisch  derart  umgewandelt,  daß  sie 
die  Colloidreaktion  zeigen. 

Dabei  ist  noch  hervorzuheben,  daß  die  GoUoidbildung  in  den  roten 
Blutkörperchen  an  der  Peripherie  anfing  und  nach  dem  Zentrum  zu  fort- 
schritt  Leider  sind  solche  Präparate  nicht  haltbar.  Nach  ungeßüir  vier 
Wochen  sind  die  normalen  roten  Blutkörperchen  nicht  mehr  intensiv  grün 
gefärbt,  sondern  erscheinen  deutlich  blaßgrün,  an  einzelnen  Stellen  fast 
gelbrot  und  auch  das  Diamantfuchsin  blaßt  ab. 

Schnitte  desselben  Blockes  wurden  mittels  der  van  Gieson- 
Färbung  untersucht.  Besonders  deutlich  ist  in  diesen  Präparaten  der 
Übergang  der  ersten  Zone  in  die  zweite  zu  sehen.  Mit  einer  stellenweise 
haarscharfen  Linie  schneidet  das  fuchsinrote  Bindegewebe  gegen  die  braun- 
gelbe  zweite  Zone  ab.  An  wenigen  Stellen  erstrecken  sich  feine  Aus- 
läufer von  Bindegewebe  gegen  das  Kautschukcolloid  hin.  Am  meisten 
interessiert  uns  auch  hier  das  Verhalten  der  roten  Blutkörperchen  zum 
GoUoid.  Die  normalen  roten  Blutkörperchen  werden  hellgelb  gefärbt 
Diese  hellgelben  sind  in  der  Kapsel  ausschließlich  vorhanden  und  in  der 
ersten  Zone  im  Obergewicht.  Die  meisten  sind  ätrohgelb,  wenige  haben 
einen  Stich  ins  gelbgrünliche  angenommen,  dann  treten  aber  in  den  roten 
Blutkörperchen  der  zweiten  Zone  auch  wieder  Farbenveränderungen  auf. 
Neben  gelben  sieht  man  braune.  Der  braune  Farbenton  bewegt  sich 
zwischen  hellbraun  und  dunkelbraun.  Die  braunen  roten  Blutkörperchen 
nehmen  rasch  an  Zahl  zu  und  in  vielen  Gefäßen  der  dritten  Zone  bilden 
sie  die  Hauptmasse.  Die  colloiden  Massen  sind  braun  bis  braunrötlicb 
gefärbt. 

Sehr  oft  sieht  man  mitten  in  Gefäßen  plötzlich  braunrote  rote  Blut- 
körperchen neben  gelben.  Sehr  interessant  sind  auch  hier  wieder  die- 
jenigen Befunde,  welche  zwei  Farben  an  den  gleichen  roten  Blutkörperchen 
zeigen.  Der  größte  Teil  der  roten  Blutkörperchen  kann  gelb  gefärbt  sein, 
währenddem  am  Rande  sichelförmig  ein  braungelber  Farbenton  auftritt. 
Er  nimmt  bei  andern  roten  Blutkörperchen  größere  Dimensionen  an  und 
erscheint  in  wieder  andern  bis  zum  Zentrum  vorgedrungen,  so  daß  die  gelbe 
Farbe  nur  noch  auf  einen  ganz  kleinen  Bezirk  eingeengt  ist.  Bei  dieser 
Färbung  variiert  das  Zentrum  von  hellgelb  zu  braungelb,  während  der  Rand 
der  roten  Blutkörperchen  Schwankungen  zwischen  braungelb  und  braunrot 
aufweist. 
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Ich  sah  in  den  meisten  Fällen  den  roten  Farbenton  am  Rande  auf- 
treten nnd  von  dort  aus  gegen  das  Zentrum  fortschreiten.  Die  coUoiden 
Balken  lassen  die  Znsammensetzung  aus  einzelnen  roten  Blutkörperchen 
ebenfalls  deutlich  erkennen.  Neben  den  braunen  roten  Blutkörperchen, 
die  sich  in  der  schon  beschriebenen  Art  und  Weise  zu  Balken  angeordnet 
haben,  kommen  noch  gelbe  vor.  Die  braunen  aber  bilden  die  Hauptmasse 
der  Balken.  Schließlich  verlieren  auch  sie  ihre  Zellgrenzen  und  fließen 
in  eine  homogene  braune  Masse  zusammen.  Auch  hier  sieht  man  einzelne 
Felder  von  roten  Blutkörperchen,  die  gelbbraun  oder  schon  braun  gefärbt 
sind  und  ganz  dicht  beieinander  liegen,  wie  die  Fließe  in  einem  Fuß- 
boden, umgeben  von  homogenen  colloiden  Zügen.  Diese  Methode  zeigt 
uns  ebenso  deutlich,  nur  etwas  weniger  farbenprächtig  als  die  Russeische 
Methode,  den  allmälichen  Übergang  von  normalen  roten  Blutkörperchen  zu 
colloiden  Massen.  Auch  nach  dieser  Methode  ist  ersichtlich,  daß  die 
Colloidbildung  an  der  Peripherie  anhebt  und  nach  dem  Zentrum  zu  fort- 
schreitet. 

Nebst  der  Russeischen  Färbung  kann  man  die  Heidenhainsche 
Eisenhämatoxylinfärbung  für  unsere  Untersuchung  zu  den  lehrreich- 
sten zählen.  Die  Schnitte  wurden  eine  halbe  Stunde  in  einer  1,5 ^o  Lösung 
von  schwefelsaurem  Eisenammoniumoxyd  gebeizt,  im*  Wasser  abgespült 
15  Minuten  in  Hämatoxylin  gefärbt,  wiederum  in  Wasser  abgespült  und 
in  der  Eisenammoniumoxydlösung  differenziert,  bis  keine  schwarzen  Wolken 
mehr  ^abgingen.  Hierauf  kombinierte  ich  diese  Färbung  nach  den  Angaben 
vonSchmorl  mit  der  van  Giesonschen  Säurefuchsin- Pikrinsäurefärbung, 
entwässerte  in  Alkohol  und  konservierte  die  Schnitte  in  Origanumöl. 

Die  so  behandelten  Schnitte  zeigen  die  normalen  roten  Blutkörper- 
chen grünschwarz  bis  schwarz  gefärbt,  das  Colloid  ist  rehbraun  und  das 
Bindegewebe  rot  wie  in  den  van  Gieson-Präparaten.  Die  Übergänge  der 
normalen  roten  Blutkörperchen  zu  colloiden  und  das  Sich-Aneinanderlegen 
derselben  zu  Balken  tritt  außerordentlich  klar  zutage.  In  der  kavernösen 
Zone  sind  die  roten  Blutkörperchen  fast  ausschließlich  grünschwarz  bis 
tiefschwarz  gefärbt,  vereinzelte  rehbraun  gefärbte  stecken  darunter.  In 
ihrer  Form  sind  sie  deutlich  voneinander  abgrenz  bar. 

In  grünschwarzem  Gefäßinhalt  sieht  man  plötzlich  rehbraune  Massen 
auftreten  an  Stellen,  die  etwas  näher  dem  Kautsch ukcolloid  zu  liegen. 
Ganz  dicht  an  der  Grenze  des  KautschukcoUoids  sehen  wir  fast  aus- 
schließlich rehbraune  rote  Blutkörperchen,  und  auch  im  KautschukcoUoid 
selbst,  soweit  sich  die  roten  Blutkörperchen  als  Einzelwesen  differenzieren 
lassen.  Direkt  unter  der  Kapsel  gelegene  rote  Blutkörperchen  machen  in 
toto  einen  vollkommen  schwarzen  Eindruck,  erst  mit  starker  Vergröße- 
rung, und  besonders  mit  Immersion  tritt  der  grünschwarze  Farbenton 
deutlich  hervor.  Auch  bei  dieser  Methode  kann  man  das  Auftreten  zweier 
Farben  an  ein  und  demselben  roten  Blutkörperchen  beobachten.  Am 
häufigsten  sah  ich  die  Peripherie  braun,  währenddem  das  Zentrum  noch 
vollkommen  schwarzgrün  ist.    Dann  kommen  wieder  alle  nur  denkbaren 
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Variationen  von  grünschwan  und  braun  vor.  Also  die  zentralen  Teile 
erscheinen  blaßgrün,  dunkelgrün,  gelbgrün,  die  Peripherie  dagegen  braun, 
braungelb,  braunrot,  sehr  oft  deutlich  rehbraun.  Aber  der  colloide  Farben- 
ton, der  in  den  nach  Rüssel  und  nach  van  Gieson  gefärbten  Schnitten 
in  der  Mehrzahl  an  der  Peripherie  zuerst  auftritt  und  von  dort  nach  dem 
Zentrum  weiterschreitet,  erscheint  nach  dieser  Färbung  fast  ebenso  häufig 
im  Zentrum,  während  die  Peripherie  der  roten  Blutkörperchen  noch  die 
normale  Farbe  besitzt 

Das  Zentrum  wird  also  rehbraun,  rotbraun,  gelbbraun,  währenddem 
die  Peripherie  in  Variationen  von  dunkelgrün  und  grünschwarz  erscheint. 
Die  zwei  Farben  in  demselben  roten  Blutkörperchen  sind  manchmal  fast 
genau  in  konzentrischen  Kreisen  angeordnet,  in  andern  gehen  sie  ohne 
scharfe  Begrenzung  in  einander  über.  In  ganz  seltenen  Exemplaren  sah 
ich,  daß  die  eine  Hälfte  der  roten  Blutkörperchen  braungelb,  die  andere 
schwarzgrün  war,  daß  sich  also  die  Farben  fast  genau  auf  je  eine  Hälfte 
verteilten.  Die  rotbraun  und  rehbraun  gefärbten  legen  sich,  wie  schon 
beschrieben,  zu  Balken  zusammen,  in  denen  ganz  vereinzelt  manchmal 
noch  ein  schwarzgrünes  vorkommt  Das  Verschwinden  der  einzelnen  Zell- 
grenzen  kann  man  sehr  deutlich  verfolgen.  Die  einzelnen  Kautschuk- 
colloidbalken  variieren  in  ihrer  Farbe  zwischen  rotbraun  und  rehbraun. 
Zwischen  den  einzelnen  roten  Blutkörperchen  sieht  man  auch  nach  dieser 
Färbung  feine  Fasern  von  deutlich  braungelbem  oder  braunrotem  Ton, 
also  von  Golloidfarbe. 

Des  weitem  habe  ich  die  Hämalaun-Eosinfärbung  zu  erwähnen, 
welche  bei  weitem  keinen  so  scharfen  Unterschied  in  den  Farben  zwischen 
normalen  roten  Blutkörperchen  und  Colloid  gibt  Jene  färben  sich  orangerot, 
das  Colloid  eosinrot  Doch  kann  man  auch  hier  das  Auftreten  der  beiden 
Farben  in  einem  roten  Blutkörperchen  feststellen. 

Als  weitere  wichtige  Methode  muß  ich  auch  die  Weigertsehe 
Fibrinfärbung  anführen.  Die  normalen  roten  Blutkörperchen  erscheinen 
jodbraun,  am  besten  vergleichbar  mit  der  Jodfärbung  amyloider  Teile. 
Das  KautschukcoUoid  nimmt  je  an  verschiedenen  Stellen  einen  hellblauen 
bis  dunkelblauen  Farbenton  an.  Diejenigen  roten  Blutkörperchen,  welche 
in  der  Nähe  des  Kautschukcolloids  liegen,  sind  ebenso  blau  gefärbt  wie 
das  KautschukcoUoid  selbst.  Sehr  schön  sind  nach  dieser  Färbung  die 
Doppelfarben  in  ein  und  demselben  roten  Blutkörperchen  sichtbar. 

Kurz  erwähnen  möchte  ich  noch,  daß  ich  auch  Färbungen  mit 
Neutralrot  versuchte,  aber  zu  keinem  Resultat  gelangte,  ebensowenig 
mit  Methylenblau.  Die  nach  den  Angaben  von  Stieda  (Schmorl, 
3.  Aufl.,  S.  132)  ausgeführte  Eisenreaktion  ergab  einen  bemerkens- 
werten Befund.  In  dem  Bereich  der  kavernösen  Zone  sowie  im  Kantschnk- 
coUoid  sah  ich  blau  bis  blaugrüne  Punkte  deutlich  auftreten.  Für  das 
Vorhandensein  von  Blut  im  KautschukcoUoid  kann  diese  Reaktion  unter- 
stützend sein.  Färbungen  mit  dem  Ehrlich  sehen  neutralen  Farben- 
gemisch (s.  Schmorl,  S.  166)  ergaben  keine  Resultate.    Zum  Schlüsse 
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nöehte  leb  noch  iwei  Methoden  aniffihren,  die  nnsem  Untersuchungen 
sehr  förderlich  waren. 

1.  Die  Methyl  vi  olett-nnd  Gen  tianavioIettreaktion(Schmorl, 
S.  137). 

Es  ist  dies  eine  Reaktion  auf  Amyloid. 

Die  normalen  roten  Blutkörperchen  färben  sich  jodbrann  wie  bei  der 
Fibrinf&rfoung  nach  Weigert;  das  Kautschukcolloid  erscheint  blau. 
Interessant  ist,  dafi  neben  normalen  jodbraun  gefärbten  roten  Blutkörper- 
eben  auch  blau  gefärbte  vorkommen.  Unter  der  Kapsel  liegen  die  vor- 
wiegend jodbraunen,  in  der  kavernösen  Zone  vorwiegend  die  blauen. 
Dann  sieht  man  Obergange  von  den  jodbraunen  zu  den  blauen,  bis 
schlieBlich  die  blauen  überwiegen.  Im  gleichen  roten  Blutkörperchen 
sieht  man  mit  Immersion  oft  braune  und  blaue  Farbentöne  vereinigt. 
Also  auch  hier  wieder  eine  deutliche  Umwandlung  normaler  roter  Blut- 
körperchen in  coUoide. 

2.  Die  Reaktion  mit  polychromem  Methylenblau  (Schmorl^ 
S.  139). 

Ich  erhielt  das  Kautschukcolloid  blau  gefärbt,  die  normalen  roten 
Blutkörperchen  dunkelgrün  bis  graugrün.  Direkt  unter  der  Kapsel  sind 
fast  ausschließlich  grasgrüne  bis  dunkelgrüne  rote  Blutkörperchrai.  Ver- 
eincelt  tritt  ein  lilablaues  unter  ihnen  auf.  In  der  kavernösen  Zone  treten 
schon  sahlreicfae  blaue  rote  Blutkörperchen  auf  und  gewinnen  gegen  das 
Kautschukcolloid  zu  dann  die  Mehrzahl.  Die  Farbenübergänge  von  den 
sattgrünen  zu  den  blauen  sieht  man  mit  Immersion  außerordentlich 
deutlich.  Auch  zwei  Farben  im  gleichen  roten  Blutkörperchen  sind  wieder 
vielfach  sichtbar.  Das  Zentrum  ist  in  solchen  Fällen  grün,  hellgrün  oder 
Uaßgrün,  während  am  Rande  eine  blaue  bis  lilablaue  Farbe  auftritt  und 
sich  immer  weiter  gegen  das  Zentrum  hin  ausbreitet.  Das  Aneinander- 
treten  der  blauen  roten  Blutkörperchen  ist  deutüch  erkennbar,  einzelne 
grüne  finden  sich  manchmal  an  blaue  Balken  angelagert. 

Wiedemm  ein  neuer  Beweis,  daß  sich  die  normalen  roten  Blut- 
körperchen zu  solchen  umwandeln  können,  die  dieselbe  Reaktion  wie  das 
Kautschukcolloid  ergeben.  Das  Kautschukcolloid  wurde  auch  mit  Jod* 
färbung  untersucht.  Damit  erhielt  ich  meist  kein  Resultat.  Einige  wenige 
Präparate  zeigten  manchmal  an  ganz  circumscripter  Stelle,  gewöhnlich  im 
Bereich  der  kavernösen  Zone,  eine  ganz  leichte  Braunfärbung. 

Bevor  ich  die  mitgeteilten  Befunde  weiter  diskutiere, 
möchte  ich  noch  die  übrigen  untersuchten  Fälle  anfügen  und 
je  nach  dem  Fall  das  Abweichende  beleuchten. 

Zunächst  eine  von  Prof.  Tavel  im  Oktober  1903  eingesandte 
Struma,  die  von  einer  60  jährigen  Frau  stammt  Die  Struma  war  seit 
mehreren  Monaton  stärker  gewachsen,  besonders  stark  im  letzten  Monat, 
so  dafi  sie  hochgradige  Atemnot  verursachte.  Neben  dem  größten  Knoten 
fanden  sich  oben  und  unten  je  eine  Cyste  mit  eitrigen  Massen  gefällt. 
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Die  Frau  starb  am  1. 11.  03  an  ausgedehnter  Lungentuberkulose.  Makro- 
skopisch handelte  es  sich  um  einen  abgekapselten  Tumor  von  10 :  10 : 8  cm 
Durchmesser.  Oberfläche  im  allgemeinen  glatt  An  einem  Pol  eine  entleerte 
Cyste,  die  Wand  mit  schmierigen,  graurötlichen  Massen  bedeckt,  glatt.  Am 
andern  Pol  eine  gleiche  Cyste,  4  cm  hoch,  4  cm  breit,  außerdem  ein  4|  cm 
breiter,  2  cm  dicker,  2  cm  hoher  von  Hämorrhagieen  durchsetzter  Colloid- 
knoten,  daneben  noch  ein  2 :  2^ :  1  cm  Durchmesser  haltender  sehr  derber 
Knoten.  Auf  der  Schnittfläche  durch  den  hämorrhagischen  Knoten  zeigte 
sich  eine  1 — 2  mm  breite  Kapsel.  An  dem  einen  Pole  an  der  Peripherie 
l  —  1  cm  breite,  gegen  das  übrige  Gewebe  scharf  abgesetzte,  etwas  ein- 
gesunkene, leicht  kömige  Zone.  Diese  Zone  ist  deutlich  hämorrhagisch 
verfärbt.  Im  übrigen  Gewebe  begrenzen  |  cm  breite  elastische  graubräun- 
liehe,  mäßig  transparente  Balken  unregelmäßig  gestaltete  Felder  von  krüme- 
ligem weichem,  wenig  transparentem  Gewebe.  Die  Felder  sind  teils  oval, 
teils  rundlich,  haben  einen  Durchmesser  von  1 — 6  cm.  In  der  Mitte  der 
beiden  Tumorhälften  eine  3 : 1,5  cm  große,  leicht  gekörnte,  transparente 
hämorrhagische  Insel.  In  dem  kernarmen  Bindegewebe  der  Kapsel  sind  nur 
wenige,  zum  Teil  leere,  zum  Teil  mit  CoUoid  gefüllte  Bläschen.  An  einigen 
Stellen  Lymphocyteninfiltration  und  strichweise  Blutungen.  Unter  der  Kapsel 
liegt  ebenfalls  eine  kavernöse  Zone ;  der  Übergang  der  Kapsel  zur  letzteren 
ist  aber  nicht  so  scharf  ausgeprägt  wie  im  ersten  Falle.  Die  Gefäße 
haben  ungefähr  dieselben  Durchmesser  wie  die  des  vorangehenden  Falles. 
Vielfach  kommen  colloide  Massen  zwischen  den  roten  Blutkörperchen  der 
Gefäße  vor.  Das  KautschukcoUoid  schließt  direkt  an  die  kavernöse  Zone 
an,  an  einigen  Stellen  sieht  man  in  seinem  Bereich  noch  Hämorrhagieen. 
Das  KautschukcoUoid  macht  einen  vollkommen  homogenen  Eindruck.  An 
wenigen  Stellen  sieht  man  es  in  Form  von  Balken  und  Schollen  von 
15 — 30  \L  Breite  auftreten.  Die  Umwandlung  der  normalen  roten  Blut- 
körperchen zu  KautschukcoUoid  ist  nach  den  beschriebenen  Methoden 
schön  sichtbar.  Die  Fibrinfärbung  läßt  das  KautschukcoUoid  blaßblau 
erscheinen.  Der  Übergang  der  normalen,  jodbraun  roten  Blutkörperchen 
zu  den  blauen  ist  in  Einzelheiten  bei  der  Fibrinfärbung  nicht  verfolgb&r, 
es  treten  nur  blaue  und  nur  jodbraune  auf. 

Der  3.  Fall  stammt  von  der  Sektion  eines  77jährigen  Mannes 
vom  31.  Oktober  1904.  Die  pathologisch-anatomische  Diagnose  lautete: 
Carcinoma  vesicae,  Ureteritis,  PyeUtis  purulenta,  Arteriosklerose,  Schrumpf- 
niere,  Oesophagusdivertikel,  Struma  coUoides  mit  KautschukcoUoid.  Die 
Schilddrüse  bestand  links  aus  vereinzelten  zum  TeU  großen  verkalkten 
CoUoidknoten,  rechts  aus  einem  6  :  4| :  5|  cm  Durchmesser  haltenden 
Knoten,  der  überaU  scharf  durch  eine  dicke  Kapsel  abgegrenzt  war.  In 
der  Peripherie  hämorrhagisch  infiltriertes  schwarzrotes,  sonst  im  übrigen 
graubraunes,  typisches  KautschukcoUoid.  Die  Kapsel  besteht  aus  fibrösem 
3  mm  breitem  Gewebe  und  enthält  wenige  mit  CoUoid  gefüUte  mittelgroße 
Bläschen.  Unter  der  Kapsel  Uegt  eine  kavernöse  Zone,  die  sich  in  keiner 
Beziehung  von  derjenigen  des  1.  und  2.  FaUes  unterscheidet. 
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Der  Obergang  der  roten  Blutkörperchen  in  das  KantschnkcoUoid  ist 
sehr  deutlich  zu  verfolgen. 

Die  Farbenver&nderungen  derselben  wurden  genau  wie  im  ersten 
Falle  gesehen.  Das  Kautschukcolloid  selbst  l&rbt  sich  mit  der  Hämalaun- 
Eosinfärbung  nicht  überall  eosinrot.  Strichweise  kommen  noch  ganz 
schmale  violettrötliche  Streifen  in  demselben  vor.  Vermittelst  der  Heiden- 
hain sehen  Methode  erkennt  man  schon  direkt  unter  der  Kapsel  in  Colloid 
umgewandelte  rote  Blutkörperchen.  Die  Rüssel-  Färbung  läßt  ein  leuchtend 
rotes  Colloid  entstehen.  Die  Fibrinfärbung  färbt  das  GoUoid  stellenweise 
blau,  andere  Stellen,  die  sich  nach  der  Hämalaun-Eosin-,  van  Gieson- 
und  Heidenhainschen  Methode  als  Colloid  umgewandelt  erweisen, 
werden  kaum  blau  gefärbt. 

Den  4.  Fall  übersandte  die  Abteilung  Girard  am  6.  Januar  1904 
zur  Untersuchung.  Die  Struma  wurde  an  einem  56jährigen  Patienten 
ezcidiert  Patient  hatte  eine  leichte  Kachexie  und  trug  seine  Struma  seit 
frühester  Jugend. 

Die  Durchmesser  der  Struma  betrugen  8:7:6  cm,  ihre  Konsistenz  war 
derbelastisch,  stellenweise  wieder  etwas  weicher.  Oberall  war  sie  durch 
Bindegewebe  gut  abgekapselt.  Die  Oberfläche  ist  grobhöckerig,  die  Höcker 
von  2 — 4  cm  Durchmesser  etwa  1  cm  prominierend,  rundlich.  Die 
Schnittfläche  zeigte  eine  2—3  mm  dicke,  verkalkte  Kapsel.  Die  übrigen 
Teile  stark  grau  transparent,  dazwischen  mehr  gelbliche  trübe  Züge,  zum 
Teil  verkalkt.  Unter  der  Kapsel  liegen  mehrere  kleine  ovale  Hämorrhagieen. 
An  einer  Stelle  unter  der  Kapsel  befindet  sich  eine  ovale  Partie  von 
1 — 2  cm  Durchmesser  mit  graurotem  von  Hämorrhagieen  durchsetztem 
Gewebe.  Kein  Saft  abstreifbar.  Mikroskopisch  unterscheidet  sich  diese 
Struma  von  den  vorhergehenden  dadurch,  daß  in  derselben  noch  viel 
Schilddrüsenbläschen  nicht  allein  in  der  Kapsel,  sondern  auch  noch  im 
übrigen  Strumagewebe  erhalten  sind.  Sie  sind  zum  Teil  von  mittlerer 
Größe,  zum  Teil  stark  vergrößert  und  mit  Colloid  gefüllt.  Eine  kavernöse 
Zone  ist  hier  nicht  deuüich  ausgeprägt.  In  einem  kleinen  Bezirk  sind 
erweiterte  mit  Blut  gefüllte  Gefäße  von  | :  i :  1  mm  Durchmesser,  zum 
Teil  mit  deutlich  erhaltenem  Endothel.  Der  Zusammenhang  zwischen  den 
roten  Blutkörperchen  und  dem  Kautschukcolloid  ist  auch  hier  wieder  schön 
nachzuweisen. 

Die  folgende  Struma  stammt  von  einem  60jährigen  Pa- 
tienten der  Irrenanstalt  Waldau  (Kanton  Bern)  und  wurde  im  November 
1905  bei  der  Sektion  desselben  gewonnen.  Makroskopisch  bietet  diese 
Struma  keine  Besonderheiten  dar.  Ihre  Durchmesser  betrugen  8 :  7^ :  4  cm. 
Die  Schilddrüse  bestand  rechts  aus  mehreren  kleinen  Colloidknoten,  links 
aus  einem  gut  abgekapselten  Knoten  von  3 : 2,5 : 2  cm  Durchmesser.  Die 
Schnittfläche  zeigte  unter  der  2 — 3  mm  breiten  Rinde  mehrere  hämorrhagisch 
gefärbte  Felder  von  3 — 4  mm  Durchmesser,  in  denen  teilweise  typisches 
Kautschukcolloid  auftritt  Der  übrige  Teil  der  Schnittfläche  zeigt  den 
gewöhnlichen    Bau    einer  Struma   colloides.     Unter    der   Rinde    treten 
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hämorrhagische  Partien  auf,  die  gegen  das  Zentrum  zu  in  Kautachuk- 
colloid  übergehen.  Bei  genauer  Betrachtung  sieht  man  in  der  mäßig 
kemreichen  Rinde  in  Längszügen  angeordnete,  mittelgroße  Bläschen,  von 
denen  die  meisten  mit  Colloid  gefüllt  sind.  Größere  Gefäße  mit  zum  Teil 
gut  entwickelter  Wandung  kommen  ebenfalls  in  der  Rinde  vor,  sowie 
längs  verlauf  ende  zur  Rinde  parallel  liegende  Hämorrhagieen. 

£ine  kavernöse  Zone  fehlt  auch  hier.  Zwischen  den  gut  ausgebildeten 
Bläschen  des  Strumagewebes  treten  fleck-  und  strichweise  Blutungen  auf. 
In  einzelnen  Schnitten  sieht  man  im  bindegewebigen  Teil  der  Struma 
gut  ausgebildete  Gefäße  von  |— 1  mm  Durchmesser,  welche  strotzend  mit 
roten  Blutkörperchen  gefüllt  sind.  In  den  Gefäßen  und  in  den  Extra- 
vasaten tritt  vielfach  Kautschukcolloid  in  den  schon  beschriebenen  Formen 
auf.  Auch  hier  lassen  sich  nach  den  für  den  1.  Fall  ausführlich  be- 
schriebenen Methoden  die  Übergänge  der  normalen  Blutkörperchen  zu 
den  colloid  umgewandelten  nachweisen.  Das  Kautschukcolloid  tritt  noch 
nicht  in  größeren  zusammenhängenden  Massen  auf,  sondern  ist  noch  im 
Strumagewebe  zerstreut.  Die  einzelnen  Kautschukcolloidherde  erreichen 
im  Maximum  einen  Durchmesser  von  | — 2  mm.  Die  einzelnen  Übergangs- 
formen der  roten  Blutkörperchen  zeigt  hier  die  Heidenhain  sehe  Me- 
thode am  schönsten.  Dieser  Fall  zeigt  die  KautschukcoUoidbildung  in 
früheren  Entwicklungsstadien,  als  die  eben  beschriebenen.  Kautschuk- 
colloid ist  wohl  schon  gebildet  worden,  und  zwar  nach  dem  bereits  be- 
kannten Modus,  aber  die  einzelnen  Schollen  liegen  noch  vielfach  isoliert. 
Zwischen  denselben  findet  sich  noch  viel  normales  Schilddrüsengewebe 
vor.  Die  Blutungen  liegen  auf  den  meisten  Schnitten  zwischen  den 
Bläschen.    Die  Gefäße  kommen  nur  in  geringerer  Anzahl  vor. 

Am  8.  Januar  1906  sandte  Dr.  Lauper  aus  dem  Bezirksspital  zu 
Interlaken  eine  weitere  Kautschukcolloidstruma  zur  Untersuchung 
ein.  Sie  entstammt  einem  33  jährigen  taubstummen  Patienten,  die  Pflege- 
eltern des  Patienten  geben  an,  daß  die  Struma  schon  viele  Jahre  be- 
standen habe,  aber  in  den  letzten  6  Monaten  stärker  gewachsen  sei. 
Atembeschwerden  traten  nur  bei  Anstrengungen  auf.  Es  bestand  eine 
starke  Verschiebung  des  Larynx.  Die  exstirpierte  Struma  maß  9 : 6 :  2^^  cm, 
war  von  längsovaler  Form  und  allseitig  gut  abgekapselt.  Unter  der 
Rinde  befanden  sich  mehrere  hämorrhagische  Felder  von  2 — 5  mm  Durch- 
messer. Daran  schließen  sich  breite  Züge  von  Kautschukcolloid  an, 
welche  |— 1  cm  breit  werden,  und  sich  gegen  das  Zentrum  des  Tumors 
zu  kleinen,  2 — 5  cm  Durchmesser  haltenden  Flecken  vereinigen. 

Auch  im  Zentrum  des  Tumors  mehrere  hämorrhagisch  verfärbte 
Felder  von  im  Maximum  3  cm  Breitendurchmesser.  Im  Zentrum  liegen 
auch  einige  kleinere  verkalkte  Stellen.  Das  Kautschukcolloid  ist  von  der 
Rinde  überall  durch  eine  hämorrhagische  Zone  getrennt 

Mikroskopisch  sieht  man  unter  der  keine  Besonderheiten  aufweisen- 
den Rinde  eine  schön  ausgeprägte  kavernöse  Zone  mit  strotzend  gefüllten 
Gefäßen  und  reichlich  Kautschukcolloid  zwischen  den  roten  Blutkörperchen. 
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Die  colloide  Umwandlung  derselben  ist  nach  den  besprochenen  Methoden 
sehr  schön  nachzuweisen. 

Die  VIT.  Struma  stammt  von  einem  66jährigen  Patienten  und 
wurde  von  P.  D.  Dr.  Arnd,  der  sie  operativ  entfernte,  zur  Untersuchung 
eingesandt.  Sie  bestand  seit  32  Jahren  und  war  in  letzter  Zeit  stärker 
gewachsen.  Sie  hatte  6| :  10 : 4  cm  Durchmesser,  war  von  ovaler  Form 
und  gut  abgekapselt. 

Unter  der  Rinde  finden  sich  ovale,  1 — 2  mm  breite  hämorrhagische 
Herde,  die  oft  von  gleich  breiten  Balken  aus  KautschukcoUoid  vonein- 
ander getrennt  sind.  J)as  übrige  Gewebe  zeigt  den  gewöhnlichen  Bau 
einer  Struma  colloides.  Die  Struma  weist  wiederum  viel  erhaltenes 
Schilddrüsengewebe  auf  und  zwischen  den  colloidhaltigen  Bläschen  vielfach 
Hämorrhagieen.  Gefäße  sind  nur  ganz  spärlich.  KautschukcoUoid  ist  in 
ganz  geringer  Menge  vorhanden.  Einzelne  Bläschen  sind  von  letzterem 
wie  eingemauert.  Die  roten  Blutkörperchen  sind  nur  in  vereinzelten 
Exemplaren  colloid  umgewandelt.  Diesen  Fall  kann  man  ebenfalls 
wieder  als  ein  ganz  frühes  Stadium  der  Kautschukcolloidbildung  be- 
trachten. 

Auch  der  VIII.  Fall  bildet  ein  Frühstadium  der  Kautschuk- 
colloidbildung. Die  Struma  wurde  am  28.1.06  von  P.  D.  Dr.  Amd 
einem  40  jährigen  Patienten  operativ  entfernt.  Die  Durchmesser  des  gut 
abgekapselten  Tumors  betrugen  8^^:4:3^  cm.  Scharf  gesonderte  Zonen 
sind  nicht  zu  unterscheiden.  Zwischen  gut  erhaltenem  Schilddrüsen- 
gewebe kommen  kleinere  und  größere  (im  Maximum  2  mm  Durchmesser 
erreichende)  Blutungen  von  auffallend  fester  Konsistenz  Vor.  Nur  wenige 
rote  Blutkörperchen  sind  colloid  umgewandelt.  Größere  zusammenhängende 
colloide  Massen  finden  sich  nicht  vor. 

Die  IX.  Struma  stammt  von  einem  36jährigen  Manne,  der  am 
12.  3.  06  seciert  wurde.  Die  pathologisch -anatomische  Diagnose  wurde 
gestellt  auf:  Pseudolobäre  Pneampnie,  Pleuritis  fibrinosa,  Gummata  der 
Leber  und  des  Sternocleidomastoideus,  Milzatrophie,  multiple  Blutungen 
der  serösen  Häute,  Struma  colloides  haemorrhagica  mit  KautschukcoUoid. 
Die  Struma  hatte  einen  Durchmesser  von  9:6:5^  cm  und  war  gut  abge- 
kapselt. Die  Rinde  ist  2—  3  mm  breit.  Unter  der  Rinde  finden  sich  ovale 
und  runde  1—2  cm  Durchmesser  haltende  Hämorrhagieen.  Gegen  das 
Zentrum  zu  treten  vielfach  grauweiße  gut  transparente  2 — 4  mm  breite 
Züge  auf,  welche  sich  im  Zentrum  selbst  zu  einem  leicht  prominenten 
graugelblichen  transparenten  Herd  vereinigen. 

Die  mit  zahlreichen  mittelgroßen  Bläschen  erfüUte  Rinde  ist  dem 
vorigen  FaUe  ähnUch.  An  einer  engbegrenzten  SteUe  findet  sich  unter 
der  Rinde  eine  kavernöse  Zone  von  2|  cm  Breite,  welche  Gefäße  mit  gut 
erhaltenem  Endothel  aufweist.  Die  Gefäße  erreichen  Durchschnitte  von 
3^ — i  mm ;  die  Endothelkeme  liegen  in  Abständen  von  ^  Kemlängen. 
Außerdem  kommen  vielfach  kleine,  kaum  1  mm  Durchmesser  erreichende 
Blutungen  zwischen  den  SchUddrüsenbläschen  vor.    Der  kavernöse  Beziiic 
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geht  zentralwärts  in  Kautschukcolloid  über.  Anch  im  Kaatschnkeolloid 
selbst  sind  noch  einzelne  Reste  von  Schilddrüsenbläschen  vorhanden. 
Die  Umwandlungen  der  roten  Blatkörperchen  zu  Kautschukcolloid  sind 
deutlich  sichtbar. 

Die  X.  Struma  stammt  von  der  Sektion  eines  49 jährigen  Mannes, 
die  am  17.  3.  06  ausgeführt  wurde.  Er  starb  an  chronischer  Knochen- 
tuberkulose. Die  Struma  maß  6 : 7 : 6  cm  Durchmesser.  Der  Knoten  war 
gut  abgekapselt.  Eine  kavernöse  Zone  fehlt.  Zwischen  normalen  colloid- 
haltigen  Schilddrüsenbläschen  treten  kleine  Blutungen  auf.  Kautschuk- 
colloid ist  erst  in  Schollen  von  -^ — |  mm  Breite  gebildet,  das,  wie  in  den 
früheren  Fällen,  aus  den  roten  Blutkörpern  entstanden  ist. 

Diesen  Fällen  von  KautschukcoUoidbildung  in  der  Struma 
möchte  ich  noch  zwei  Fälle  anreihen,  wo  dieselbe  in  anderen 
Tumoren  gefunden  wurde. 

Der  erste  Fall  betrifft  die  KautschukcoUoidbildung  in  einem  Tumor 
der  Beckenhaut,  welcher  am  19.  2.  05  einer  83  jährigen  Frau  von  Dr.  Cuttat 
in  St.  Imier  (Kanton  Bern)  operativ  entfernt  wurde.    Der  Tumor  saß  auf 
der  äußeren  oberen  Partie  der  linken  Beckenschaufel  und  begann  schon 
vor  60  Jahren  sich  zu  entwickeln.    Es  handelte  sich  um  einen  12 :  10 : 6  cm 
Durchmesser  haltenden   Tumor,   der  vollständig   abgekapselt   war.     Die 
Haut  über  dem  Tumor  ist  sehr  wenig  verschieblich,  zum  Teil  stark  verdünnt 
und  lamellös  schuppend.    An  der  Oberfläche  prominieren  undeutlich  be- 
grenzte Höcker  von  1 :  1^ :  2  cm  Durchmesser.    Die  Haut  ist  über  diesen 
Vorragungen  stärker  verdünnt  und  ulceriert.    Die  Unterfläche  des  Tumors 
zeigt   den   gleichen,    wenig   ausgesprochenen  grobhöckerigen   Bau.     Die 
Höcker   haben   die   gleichen  Dimensionen   wie   an   der  Oberfläche,   und 
schimmern  durch  die  dünne  Kapsel  durch.    Schnittfläche  durch  die  Mitte 
des  Tumors,  senkrecht  zur  Operationsfläche:    Unter  der  zwischen  1  und 
3  mm  dicken  Haut  liegen  zahlreiche  braunrote,  scheinbar  hämorrhagische 
Felder  von  3—5  mm  Durchmesser,  die  voneinander  durch  Bindegewebs- 
Züge  getrennt  sind.    Zwischen  diesen  hämorrhagischen  Bezirken  treten 
feinere  und  gröbere  Züge  von  Kautschukcolloid  auf.   Dieselben  sind  aber 
immer  durch  Hämorrhagieen  von  der  Haut  getrennt.   Der  Durchmesser  der 
Hämorrhagieen  ist  an  einzelnen  Stellen  kaum  1  mm  groß.    An  anderen 
Stellen  tritt  das  Kautschukcolloid  in  größeren  Flecken  und  Schollen  auf, 
welche  Durchmesser  von  3 — 5  mm   erreichen.    Nach  dem   Zentrum  des 
Tumors  zu  werden  die  bindegewebigen  Züge  breiter  und  treten  hie  und 
da  in  netzförmigen  Strängen  auf.    Das  Kautschukcolloid  erscheint  nirgends 
in  größeren  zusammenhängenden  Massen,  sondern  nur  herd-  und  fieck- 
weise.    Ungefähr  in  der  Mitte  der  Schnittfläche  findet  sich   eine  Höhle 
von  3:3:2  cm  Durchmesser,  die  mit  grauen  und  graugelblichen  Massen 
ausgekleidet  ist. 

Diese  Höhle  ist  nach  allen  Seiten  von  einer  6 — 10  mm  breiten  Schicht 
von  typischem  Kautschukcolloid  umgeben.    Zwischen  der  Höhle  und  der 
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Operationsfläche  finden  sich  mehr  oder  weniger  scharf  begrenzte,  vielfach 
hämorrhagisch  erscheinende  braunrote  Herde,  welche  voneinander  durch 
teils  grane,  teils  braungelbe,  wechselnd  transparente  Züge  von  1 — 2  mm 
Breite  getrennt  sind. 

Bei  Lapenvergrößerong  erkennt  man  zunächst,  daß  das  Gorium  den 
Tumor  bedeckt  In  der  Haut  lassen  sich  manchmal  plattgedrückte  Schweiß- 
drüsen nachweisen,  deren  Knäuel  oberhalb  des  Tumors  gelegen  sind.  Der 
Tumor  sitzt  also  nicht  in  der  Haut,  sondern  unter  derselben.  Wie  er  sich 
zum  Panniculns  verhält,  läßt  sich  nicht  mit  Sicherheit  erkennen.  An  der 
Kapsel,  welche  ihn  an  der  Operationsfläche  bedeckt,  finden  sich  keine 
Reste  desselben.  Die  peripherischen  braunroten  Partien  des  Tumors 
werden  von  einem  kavernösen  Gewebe  eingenommen,  welches,  wte  schon 
erwähnt,  an  einzelnen  Stellen  sehr  schmal  ist  und  nur  einige  Zehntel- 
millimeter beträgt.  An  anderen  SteUen  reicht  es  3 — 5  mm  —  2  cm  in 
die  Tiefe.  Die  Lumina  der  Gefäße  sind  rundlich  oder  leicht  oval  und 
haben  einen  wechselnden  Durchmesser  von  ^ — 1  mm.  Sie  liegen  sehr 
dicht  zusammen,  wie  in  einem  typischen  Tumor  cavernosus  der  Leber, 
und  die  Septa  zwischen  den  Gefäßen  bestehen  vielerorts  nur  aus  dem 
abgeplatteten  Endothel  der  letzteren.  Die  Kerne  sind  stark  abgeplattet, 
dunkel  gefärbt  und  etwa  zwei  Kemlängen  voneinander  abstehend.  Die 
Gefäße  sind  mit  Blut  vollgepfropft.  Das  Aussehen  der  roten  Blutkörper- 
chen wechselt,  man  sieht  sehr  gut  erhaltene,  solide,  glänzende  rote  Blut- 
körperchen, und  femer  auch  ausgelaugte,  von  denen  nur  die  Membran 
sichtbar  ist.  In  den  zentralen  Teilen  der  Gefäße  treten  vielfach  colloid- 
ähnliche  Massen  auf,  die  ich  später  genauer  beschreiben  werde.  An 
vielen  SteUen  schließen  sich  an  diese  kavernösen  Partien  noch  Hämor- 
rhagieen  an  in  Form  von  kleinen  Herden,  die  höchstens  ein  Gesichtsfeld 
von  Leitz  IV  einnehmen,  meistens  aber  nur  einen  kleineren  Teil  des- 
selben. An  der  Peripherie  der  hämorrhagischen  Felder  sieht  man  noch 
die  Septa  zwischen  den  Blutkavemen  gleichsam  zerrissen  in  diese  Herde 
hineinragen.  In  der  Mitt«  aber  ist  keine  Spur  der  Septa  zu  erkennen, 
weder  die  länglichen  Endothelkeme  noch  nach  van  Gieson  bindegewebige 
Partien.  Auch  in  den  Hämorrhagieen  finden  sich  kleine  Massen  von 
Colloid.  Ich  komme  nunmehr  zur  Schilderung  des  letzteren.  Das  Golloid 
hat  im  Hämalaun- Eosin-Präparat  einen  eosinroten  Farbenton  angenommen 
und  ist  etwas  weniger  glänzend  als  das  Colloid  der  untersuchten  Schild- 
drüsen. Die  Farben  des  Colloids  vermittelst  der  van  Gieson -Färbung, 
sowie  der  Hei  den  hain  sehen  und  Rüssel- Färbung  decken  sich  dagegen 
vollkommen  mit  denen  des  StrumacoUoids.  Das  KautschukcoUoid  tritt 
vielfach  in  Form  von  Schollen  von  einem  Durchmesser  von  15—20  fx  auf. 
Sie  sind  meistens  unregelmäßig  begrenzt,  oft  mit  zahlreichen  Fortsätzen 
versehen.  An  anderen  Stellen  legen  sich  diese  Schollen  zu  groben,  netz- 
förmig verbundenen  Balken  zusammen.  Neben  dem  in  grobmaschigen 
Netzen  angeordneten  Colloid  kommt  auch  ein  ziemlich  feinbalkiges  mit 
feinen  Maschen  vor.   Ferner  fanden  sich  größere  Massen  von  homogenem 


432 

GoUoid.  Auf  weitere  Einzelheiten  des  Golloids  gehe  ich  später  noch 
einmal  ein.  Nnr  das  eine  möchte  ich  noch  bemerken,  daß  man  vielfach 
zwischen  homogenen  Golloidbalken  feinere  und  gröbere  Spalten  bemerkt, 
so  daß  dieses  Golloid  sehr  an  kanalisiertes  Fibrin  erinnert.  Im  GoUoid 
sind  keine  Kerne  oder  Kemreste  vorhanden.  Im  van  Gieson- Präparat 
weist  das  Golloid  Farbenschwankungen  zwischen  rotbraun  und  gelbbraun 
auf.  Oft  sieht  man  inmitten  von  colloiden  Schollen  feine  krümmelige 
Massen,  die  ebenfalls  die  Golloidreaktion  angenommen  haben. 

Aus  dem  topographischen  Verhalten  des  Golloids  geht  unzweideatig 
hervor,  daß  bei  dem  Entstehen  desselben  das  Blut  eine  wesentliche  Rolle 
spielt.  Es  findet  sich  in  den  Lumina  der  Gefäße  sowie  in  den  hämor- 
rhagischen Partien.  Um  dies  festzustellen,  wandte  ich  darum  dieselben 
Farbenreaktionen  an,  wie  bei  dem  ersten  Fall  von  Eautschnkcolloid  in  der 
Struma.  Die  besten  Resultate  ergaben  hier  die  Rüssel-  und  Heidenhain- 
Färbung,  doch  auch  die  van  Gieson -Färbung  ergab  brauchbare  Bilder. 

Mit  der  Rüssel -Färbung  sieht  man  Gefäße,  die  zum  großen  Teil  mit 
grünen  roten  Blutkörperchen  ausgefüllt  sind,  neben  den  grünen  treten  blaß- 
grüne,  rotgrüne  und  ganz  rote  auf.  Die  colloiden  Bestandteile  färben 
sich  auch  hier  rot  wie  in  den  KautschukcoUoidstrumen.  Das  Verhältnis 
zwischen  den  grünen  und  fuchsinroten  Blutkörperchen  wechselt  sehr. 
Einzelne  Gefäße  sind  fast  ausschließlich  mit  fuchsinroten  Blutkörperchen 
gefüllt.  Namentlich  mit  der  Immersion  erkennt  man,  daß  an  ein  und 
demselben  roten  Blutkörperchen  ebenfalls  Doppelfarben  auftreten.  Also 
genau  so  wie  in  den  roten  Blutkörperchen  der  Struma,  der  Rand  kann 
rot  sein,  während  das  Zentrum  noch  grüne  Farbentöne  aufweist  Alle 
Farbentöne  besonders  anzuführen,  kann  ich  mir  erlassen,  ich  verweise  auf 
das  im  ersten  Fall  beobachtete,  da  ich  ganz  gleiche  Veränderungen  kon- 
statieren konnte. 

Die  Heidenhain  sehe  Färbung  zeigt  das  Auftreten  von  rehbraunem 
Golloid  im  Lumen  der  Gefäße  besonders  schön.  Mitten  zwischen  normalen 
schwarz  gefärbten  roten  Blutkörperchen  treten  rehbraune  Massen  auf.  Der 
Farbenwechsel  der  einzelnen  roten  Blutkörperchen  ist  sehr  schön  verfolg- 
bar. Es  kommen  Variationen  von  dunkelschwarz  zu  hellschwarz,  gelb- 
schwarz, dunkelgelb,  braungeib  und  rehbraun  vor.  Auch  die  Doppelfarben 
am  gleichen  roten  Blutkörperchen  sind  deutlich  erkennbar.  Der  colloide 
Farbenton  tritt  meistens  am  Rande  der  roten  Blutkörperchen  auf,  ganz 
ebenso  wie  im  ersten  Fall  der  KautschukcoUoidstruma;  doch  sieht  man 
ihn  in  einzelnen  Fällen  auch  in  Form  eines  kleinen  Fleckes  im  Zentrum 
der  Blutkörperchen  auftreten.  Das  Sich-Aneinanderlegen  der  coUoid  umge- 
wandelten roten  Blutkörperchen  kann  man  ebenfalls  außerordentlich  deut- 
lich verfolgen.  Die  roten  Blutkörperchen  quellen  dabei  etwas  auf,  oft 
schon,  bevor  sie  sich  in  Balken  angeordnet  haben,  zeigen  den  colloiden 
oder  den  Doppclfarbenton,  und  an  den  so  veränderten  roten  Blutkörperchen 
verschwinden  die  Zellgrenzen.  Sie  fließen  zu  einer  homogenen  Masse  zu- 
sammen. 
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Das  van  Gieson-Präparat  zeigt  auch  hier  die  nonnalen  roten  Blut- 
körperchen gelb  gefärbt,  die  colloiden  dagegen  braunrot.  Die  Farben- 
übergänge von  normalen  hellgelben  zu  brannroten  sind  ebenfalls  nach- 
weisbar, femer  das  Aneinandertreten  der  brannroten  roten  Blutkörperchen 
zu  SchoUen  und  Balken.  Auch  nach  dieser  Färbung  sah  ich  Doppelfarben 
in  ein  und  demselben  roten  Blutkörperchen. 

Die  Hämalaun-Eosinschnitte  zeigen  die  roten  Blutkörperchen  orange- 
rot, die  colloiden  blaurot  bis  eosinrot  gefärbt.  Die  Farbenübei^änge  sind 
hier  natürlich  weniger  deutlich,  doch  immerhin  klar. 

Nach  der  Methylviolett-  und  polychromen  Methylenblaumethode  er- 
hielt ich  dieselben  Ergebnisse  wie  bei  der  Struma.  Die  normalen  roten 
Blutkörperchen  sind  jodbraun  resp.  dunkelgrün  gefärbt,  das  Colloid  blau, 
und  ebenso  die  colloid  umgewandelten  roten  Blutkörperchen. 

Ich  konnte  also  vermittelst  der  angeführten  Farbenreak- 
tionen auch  für  diesen  Tumor  den  Nachweis  erbringen,  daß 
die  roten  Blutkörperchen  imstande  sind,  KautschnkcoUoid  zu 
bilden.  Auch  dieses  Präparat  wurde  in  Formol  fixiert  und  die 
Schnitte  in  Celloidin  eingebettet. 

Der  II.  Tumor  stammt  von  einem  46jährigen  Manne,  der  auf  der 
dermatologischen  Klinik  in  Bern  (Prof.  Lesser)  im  Jahre  1896  wegen  Ulcus 
moUe  behandelt  wurde.  Der  Tumor  saß  in  Form  eines  Knoten  am  linken 
Vorderarm  handbreit  unter  dem  Olecranon,  war  gut  beweglich  und  seiner 
Unterlage  pilzförmig  aufliegend.  Patient  bemerkte  den  Tumor  schon  vor 
30  Jahren,  derselbe  war  langsam  gewachsen,  ohne  jemals  Schmerzen  ver- 
ursacht zu  haben.  Er  wurde  am  2ö.  11.  96  operativ  entfernt.  Der  Tumor 
ist  zur  Hälfte  von  Haut  bedeckt,  7,5  cm  lang,  6  cm  breit  und  5  cm  dick. 
Er  stellt  eine  Cyste  dar  mit  einer  j^  mm  dicken  Wand,  welche  grau- 
weißlich erscheint  und  Kalkeinlagerungen  enthält.  Der  Cysteninhalt  be- 
steht aus  graurötlichem  zum  Teil  etwas  bröckligem  KautschnkcoUoid,  das 
zum  größten  Teil  der  Wand  fest  anklebt.  An  wenigen  Stellen  befinden 
sich  zwischen  Wand  und  Colloid  Blutungen.  Der  Durchmesser  durch  die 
Haut,  die  Cystenwand  und  das  KautschukcoUoid  beträgt  14  mm.  Die  Haut 
zeigt  starke  Pigmentierung  des  Rete  Malpighi.  In  der  Cutis  liegen  Nerven 
und  Gefäße  sowie  plattgedrückte  Schweißdrüsen.  Um  die  Gefäße  herum 
geringgradige  Lymphocyteninfiltraiion.  Die  Cystenwand  ist  stellenweise 
mit  der  Haut  verwachsen,  an  andern  Stellen  durch  eine  Spalte  deutlich 
von  derselben  getrennt.  Die  Cystenwand  besteht  größtenteils  aus  Binde- 
gewebe, dessen  Grundsubstanz  homogen  ist.  In  dieser  Gmndsubstanz 
sind  wenig  längliche  Kerne  und  wenig  Gefäße,  hie  und  da  treten  Spindel- 
zellen in  größerer  Menge  auf.  Diese  kernreichen  bindegewebigen  Partien 
haben  aber  nur  geringe  Ausdehnung  und  liegen  in  der  inneren  Hälfte  der 
Kapsel.  Der  Cysteninhalt  ist  mancherorts  in  fester  Verbindung  mit  der 
Kapsel,  zum  Teil  besteht  er  aus  Bindegewebe,  welches  in  das  Kapsel- 
bindegewebe übergeht.    In  diesem  Bindegewebe  sieht  man  hie  und  da, 
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meist  in  Gruppen  beieinander  liegend,  runde  und  ovale  Gefäßdurchschnitte 
von  ^ — ^ — 1  mm  Weite,  an  einzelnen  Orten  sogar  von  2  mm.  Die  Ge- 
fäße sind  mit  Endothel  bekleidet,  die  Kerne  desselben  ein  bis  zwei  Kern- 
längen  voneinander  abstehend.  Die  Gefäße  zum  Teil  leer,  zum  Teil  mit 
Blut  oder  Thromben  gefüllt.  In  den  innern  Schichten  der  Kapsel  stellen- 
weise bräunliches,  kömiges  Blutpigment,  teilweise  extra-,  teilweise  intra- 
cellulär  gelegen.  An  das  eben  beschriebene  Bindegewebe  schließt  sich 
vielfach  ohne  scharfe  Abgrenzung  ein  kernloses  hyalines  Gewebe  an,  das 
von  zahlreichen  feinen  Spalten  durchsetzt  ist  und  völlig  dem  Kautschuk- 
colloid  gleicht.  Dasselbe  färbt  sich  mit  Hämalaun-Eosin  gleichmäßig 
leicht  bläulich.  An  einigen  Stellen  befinden  sich  größere  Ansammlungen  von 
roten  Blutkörperchen  in  denselben.  Die  meisten  roten  Blutkörperchen 
sind  in  ihrer  Form  gut  erhalten,  orangerot  und  stark  glänzend. 

Das  Golioid  ist  auch  hier  in  breiten  und  schmalen  Balken  angeordnet, 
die  ungefähr  dieselben  Durchmesser  haben,  wie  das  Colloid  des  erst  be- 
schriebenen Falles.  Die  Balken  legen  sich  ebenfalls  netzförmig  zusammen 
und  schließen  vielerorts  rote  Blutkörperchen  zwischen  sich  ein.  Neben 
dem  balkenförmigen  Colloid  kommt  auch  ein  schollenförmiges  vor,  die 
einzelnen  Schollen  stark  glänzend  und  15 — 25  (i  Durchmesser.  Die  Form 
dieser  Schollen  variiert  sehr,  die  meisten  haben  viele  Fortsätze.  Dann 
sieht  man  auch  ganz  homogen  gebautes  Colloid,  das  an  einzelnen  Stellen 
von  feinen  Spalten  durchzogen  ist  und  etwas  blaß,  wenig  glänzend  erscheint 

Das  Hauptinteresse  auch  dieses  FaUes  lag  im  Nachweis,  daß  das 
Kautschukcolloid  aus  roten  Blutkörperchen  entstanden  ist.  Die  Schnitte 
wurden  darum  wiederum  den  für  den  ersten  Fall  genau  beschriebenen 
Färbungsmethoden  unterworfen,  und  dabei  zeigte  sich,  daß  colloide  Massen 
mitten  zwischen  roten  Blutkörperchen  im  Lumen  der  Gefäße  sowie  in  den 
Extravasaten  auftraten.  Neben  normalen  roten  Blutkörperchen  liegen 
colloid  umgewandelte.  Das  Auftreten  von  Colloid  ist  an  keine  bestimmten 
Zonen  gebunden.  Einzelne  Gefäße  zeigen  nur  einen  ganz  feinen  coUoiden 
Saum,  andere  sind  vollständig  von  colloiden  Massen  ausgefüllt.  Doppel- 
farben an  ein  und  demselben  roten  Blutkörperchen  sind  häufig  zu  sehen. 
Der  colloide  Farbenton  erscheint  meistens  an  der  Peripherie  und  schreitet 
von  dort  nach  dem  Zentrum  fort.  Auch  das  Sich-Aneinanderlegen  colloid 
umgewandelter  roter  Blutkörperchen  zu  homogenen  Balken  konnte  ich  genau 
beobachten.  Die  roten  Blutkörperchen  unterlagen  auch  hier  denselben 
Veränderungen  wie  in  der  Struma. 

Also  auch  für  diesen  Tumor  konnte  der  Nachweis  erbracht 
werden,  daß  das  in  ihm  auftretende  Kautschukcolloid  aus  roten 
Blutkörperchen  gebildet  worden  ist. 

Zusammenfassung. 

Bei  den  10  Fällen  von  Kautschukcolloid  in  Strumen,  sowie 
den   zwei  Fällen   von  Kautschukcolloid   in    andern  Tumoren, 
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ergab  sich  mutatis  mutandis  dasselbe  Resultat.  Ich  führe  die 
einzelnen  Farbenübergänge  der  verschiedenen  angewandten 
Färbnngsmethoden  noch  einmal  tabellarisch  auf,  um  eine  Ge- 
samtübersicht der  Veränderongen  der  roten  Blutkörperchen  zu 
geben. 


Normale  rote 

Kautschuk- 

Veränderte  rote 

Blutkörperchen 

colloid 

Blutkörperchen 

Hämalaun-Eosin 

orangerot 

eosinrot 

eosinrot 

van  Gieson 

hellgelb 

brannrot 

braunrot 

Heidenhain 

schwarzgrün- 
schwarz 

rehbraun 

rehbraun 

Rassel 

grün 

rot 

rot 

Fibrin 

jodbraun 

blau 

blau 

Methylviolett 

jodbraun 

blau 

blau 

Polychromes  Methy- 

dunkelgrün 

blau 

blau 

lenblau 

Neutralrot 

ohne  Befand 

ohne  Befund 

ohne  Befund 

Methylenblau 

ohne  Befund 

ohne  Befund 

ohne  Befund 

Die  verschiedenen  Färbungen  lassen  unzweideutig  erkennen, 
daß  sich  die  roten  Blutkörperchen  in  dem  Sinne  umwandeln, 
daß  sie  an  einzelnen  Stellen  dieselben  Farbenreaktionen  wie 
das  EautschukcoUoid  zeigen.  Das  Eautschukcolloid  kann  man 
an  einzelnen  Stellen  noch  deutlich  in  die  roten  Blutkörperchen 
zerlegen.  Durch  Aufquellen  und  balkenförmiges  Aneinander- 
lagern  der  letztern  wird  das  KautschukcoUoid  gebildet.  Die 
einzelnen  Balken  verbinden  sich  zu  Längszügen  und  Netzen, 
diese  werden  breiter  und  gehen  so  allmählich  in  eine  homo- 
gene Masse  über.  Das  Primäre  beim  Entstehen  des  Kaut- 
schukcolloids  sind  wohl  Blutungen.  Dieselben  verdrängen  rein 
mechanisch  das  Schilddrüsengewebe  und  bringen  es  auf  diese 
Weise  zum  Schwinden.  Belege  hierfür  bieten  jene  Fälle,  wo 
das  Eautschukcolloid  als  vereinzelte  Schollen  zwischen  Schild- 
drüsenbläschen auftritt.  Je  größer  die  Blutungen  sind,  und  je 
häufiger  sie  auftreten,  desto  rascher  und  ausgedehnter  wird 
wohl  das  Schilddrüsengewebe  zum  Schwinden  gebracht. 

Wir  dürfen  darum  wohl  folgende  Sätze  aufstellen: 
1.  Eautschukcolloid  entsteht  aus  roten  Blutkörperchen. 
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2.  Die  roten  Blutkörperchen  erfahren  nach  zwei  Richtungen 
hin  Veränderungen: 

a)  Sie  verändern  sich  chemisch  derart,  daß  sie  dieselben 
Farbenreaktionen  annehmen  wie  das  Eautschnkcolloid. 

b)  Sie  verändern  sich  morphologisch  in  dem  Sinne,  dafi 
sie  aufquellen,  ihre  Sonderexistenz  aufgeben,  und  sich  zu  homo- 
genen Schollen  und  Balken  zusammenlegen.  Aus  dem  Zu- 
sammenfließen dieser  Balken  entsteht  das  homogene  Kautschuk- 
colloid. 

3.  Kautschukcolloid  entsteht  nicht  allein  in  Strumen, 
sondern  kann  auch  andernorts  auftreten,  wo  rote  Blutkörperchen 
in  einer  gewissen  Anzahl  vorhanden  sind.  (Siehe  Tumor  am 
Vorderarm  und  am  Becken.) 

4.  Die  Hämorrhagieen  bringen  das  Schilddrüsengewebe  auf 
mechanische  Art  und  Weise  zum  Schwinden. 

Des  weiteren  sahen  wir,  daß  das  Kautschukcolloid  immer 
in  rundlichen,  scharf  abgekapselten  Knoten  in  der  Thyreoidea 
auftritt.  Das  Wachstum  derselben  scheint  im  allgemeinen  ein 
langsames  zu  sein.  Nur  im  Fall  2,  6  und  7  wird  bemerkt, 
daß  in  der  letzten  Zeit  das  Wachstum  ein  stärkeres  gewesen 
sei.  Über  die  Dauer  der  Erkrankung  ist  von  Fall  4  mitge- 
teilt, daß  die  Struma  seit  45  Jahren,  von  Fall  6,  daß  sie  seit 
20  Jahren  und  von  Fall  7,  daß  sie  seit  32  Jahren  bestand. 

Die  Anfangsstadien  der  KautschukcoUoidbildung  finden  wir 
in  den  Fällen  5,  7,  8,  9,  10.  Hier  findet  sich  an  der  Peri- 
pherie der  Knoten  das  gewöhnliche  Bild  der  Struma  coUoides, 
meist  mit  kleinen  Bläschen,  vielleicht  infolge  der  Kompression. 
Nach  innen  zu  werden  zunächst  die  bindegewebigen  Septen 
breiter,  die  Bläschen  werden  kleiner,  manchmal  von  länglicher 
Form  und  schmal.  In  diesem  Bindegewebe  treten  nunmehr 
kavernöse  Räume  auf.  Solche  kavernösen  Räume  zeigen  oft  den 
Bau  der  kavernösen  Tumoren  der  Leber  in  Form  von  kleinen 
Flecken,  die  vielfach  Durchmesser  von  2 — 4  mm  und  mehr 
haben. 

Wir  dürfen  uns  also  vorstellen,  daß  in  den  ersten  Stadien 
eine  gewöhnliche  CoUoidstruma  vorliegt,  vielleicht  mehr  mit 
kleinen,  aber  doch  deutlich  colloidhaltigen  Bläschen.  In  diesen 
bildet  sich  mehr  in  den  zentralen  Teilen  in  ausgedehnter  Weise 
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kavernöses  Gewebe,  das  heißt  hochgradige  Erweiterung  der 
Kapillaren,  welche  durch  Druck  Atrophie  und  Schwand  der 
Bläschen  veranlassen  und  immer  weiter  an  die  Peripherie  hin 
vordringen,  so  daß  in  den  ausgebildeten  Stadien  von  den  drOsigen 
Bestandteilen  nichts  mehr  zu  sehen  ist,  sondern  eine  rein 
fibröse  Kapsel  den  Knoten  abschließt.  Unter  dieser  finden  sich 
direkt  die  Bluträume.  Nach  dem  Zentrum  hin  zerreißen  die 
schmalen  Septen,  es  bilden  sich  Extravasate,  die  mit  dem  Blut 
in  den  Gefäßen  zusammenfließen.  In  diesen  Blutmassen  sowohl 
wie  in  den  Extravasaten  entstehen  die  Kautschukcolloidmassen, 
die  also  nach  dem  mikroskopischen  Bilde  als  direkt  umge- 
wandelte rote  Blutkörperchen  anzusehen  sind. 

Über  die  chemischen  Verhältnisse  kann  ich  natürlich  kein 
Urteil  fällen,  und  damit  ist  auch  gesagt,  daß  über  die  chemische 
Identität  des  Kautschukcolloids  in  Strumen  und  in  den  beiden 
andern  Tumoren  sich  zurzeit  nichts  Bestimmtes  sagen  läßt. 
Morphologisch  stimmen  beide  Colloidarten  ja  allerdings  überein. 

In  der  Literatur  konnte  ich  nur  eine  einzige  Angabe  über 
die  Beziehungen  des  Colloids  zu  den  roten  Blutkörperchen  auf- 
finden. 

Gntknecht  schreibt  in  seiner  Arbeit  über  die  Histologie 
der  Struma  (Dieses  Archiv  1885,  Bd.  99,  S.  22): 

„Von  besonderem  Interesse  ist,  daß  auch  das  Blut  sowohl 
im  Innern  der  Gefäße  mit  normaler,  als  auch  degenerierter 
Wand,  als  auch  in  Extravasaten  Veränderungen  eingeht,  deren 
Endprodukte  dem  schwachglänzenden  homogenen  oder  fein- 
körnigen und  dem  stark  glänzenden  homogenen  Colloid  ent- 
sprechen." 

Gutknecht  beobachtete  ebenfalls  das  Zusammenfließen  der 
in  Colloid  umgewandelten  roten  Blutkörperchen,  femer  die 
verschiedenen  morphologischen  Veränderungen. 

Er  beschreibt  Achterformen,  kurze  Cylinder  mit  rosen- 
kranzförmigen Anschwellungen  und  unregelmäßige  Massen  mit 
höckerigen  Oberflächen. 

Femer  beobachtete  er,  daß  das  Colloid  meistens  an  der 
Peripherie  der  roten  Blutkörperchen  auftritt.     Er  schreibt : 

„Die  roten  Blutkörperchen  sind  etwas  vergrößert,  scharf 
konturiert,  an  ihrer  Peripherie  findet  sich  ein  farbloser  oder 
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leicht  gelblicher,  gleichmäßig  schmaler  Sanm,  ihr  Zentram  wird 
sehr  blaß  und  fast  zn  einer  Vacuole.  Indem  die  peripherischen 
Säume  der  benachbarten  roten  Blutkörperchen,  welche  infolge 
des  Druckes  sich  gegenseitig  polyedrisch  abplatten,  mit  ein- 
ander verschmelzen,  entsteht  ein  engmaschiges  Reticulum  von 
sehr  feinen  Balken.  Die  Maschen  erscheinen  leer  oder  ent- 
halten noch  eine  farblose  sehr  schwach  lichtbrechende  hyaline 
Masse. "^  Der  Beschreibung  nach  zu  schließen,  sah  er  ähnliche 
Bilder  wie  ich. 

Am  Schlüsse  meiner  Arbeit  sei  es  mir  gestattet,  meinem 
hochverehrten  Chef  und  Lehrer,  Herrn  Professor  Dr.  Langhans, 
sowohl  für  die  Überlassung  des  Materials  als  auch  für  die 
liebenswürdige  Unterstützung  während  der  Verarbeitung  des- 
selben,  meinen  wärmsten  Dank  auszusprechen. 

Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  XTTT. 

Fig.  1.  OMmmersion  ^  Leitz.  Heidenhain-Färbung.  a  Ein  Colloid* 
balken,  in  welchem  noch  einige  colloid  umgewandelte  rote  Blot- 
körperchen  sichtbar  sind,  b  Rote  Blutkörperchen,  welche  Doppel- 
farben aufweisen.  Das  Zentrum  ist  schwarz  gefärbt,  der  Rand 
dagegen  hat  die  rehbraune  coUoide  Farbe  angenommen,  c  Nor- 
male rote  Blutkörperchen,  etwas  blaß,  d  Colloid  umgewandelte 
rote  Blutkörperchen. 

Fig.  2.  Ol-Immersion  -^  Leitz.  H ei denhain- Färbung,  a  Normale  rote 
Blutkörperchen,  schwarz  gefärbt,  b  Colloid  umgewandelte  rote 
Blutkörperchen,  die  sich  mit  ihrer  Längsseite  aneinander  gelegt 
haben,  c  Die  am  linken  Ende  des  Balkens  liegenden  roten  Blut- 
körperchen sind  in  ihrer  Farbe  noch  fast  wie  die  normalen,  nur 
etwas  blasser  und  länglicher. 

Fig.  3.  Ol-Immersion  3^  Leitz.  Heidenhain-Färbung.  Colloide  Balken 
ans  colloid  umgewandelten  roten  Blutkörperchen  bestehend, 
a  Normale,  leicht  gequollene  rote  Blutkörperchen,  b  Balken,  ans 
Colloid  umgewandelten  roten  Blutkörperchen  gebildet,  c  Homo- 
gene Balken,  in  denen  die  einzelnen  roten  Blutkörperchen  nicht 
mehr  sichtbar  sind,  d  und  e  Colloid  umgewandelte  rote  Blut- 
körperchen. 

Fig.  4.  Ol-Immersin  ^  Leitz.  Rüssel- Färbung.  Normale  grän  gefärbte 
rote  Blutkörperchen  und  colloid  umgewandelte  rote,  Doppelfarben 
bei  mehreren  sichtbar.  Der  colloide  rote  Farbenton  beginnt  oft 
sichelförmig  am  Rande  der  Blutkörperchen. 

Fig.  5.  Ol-Immersion  ^  Leitz.  Russel-Färbung.  Man  sieht  normale 
grün  gefärbte  Blutkörperchen  sowie  Obergangsfarben  in  ein  und 
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demselben  Blutkörperchen  und  das  balkenförmige  Aneinanderliegen 
der  colloid  umgewandelten  roten  Blutkörperchen. 

Fig.  6.  Leitz  1:3.  Heidenhain-Färbung,  a  Gefäße  mit  normalen  grün- 
schwarzen roten  Blutkörperchen,  b  Gefäfi  mit  colloidem  Inhalt. 
0  Gefäß  zur  H&lfte  mit  normalen  roten  Blutkörperchen,  zur  Hälfte 
mit  Goüoid  erfüllt  d  Golloide  Balken  zwischen  den  Gefäßen, 
e  Gefäß,  in  dem  erst  einzelne  rote  Blutkörperchen  colloid  um- 
gewandelt sind. 

Fig.  7.  Kautschukcolloidknoten  in  einer  Struma  1 : 1.  a  Rinde,  b  Caver- 
nös-hämorrhagische  Felder,  c  Kantschukcolloid.  d  Kautschuk- 
colloid  in  einem  hämorrhagischen  Bezirk  auftretend. 

Fig.  8.  Schnittfläche  des  Tumors  aaf  der  Beckenschaufel  S.  7  1:1.  aHant 
b  Feiner  hämorrhagischer  Saum  unter  derselben,  c  Hämorrha- 
gisches Feld,  d  Hämorrhagisches  Feld  mit  Kantschukcolloid  im 
Zentrum,  e  Kantschukcolloid.  f  Höhle  von  Kantschukcolloid  um- 
geben,   g  und  h  Kantschukcolloidstrang. 


XXI. 

Experimentelle  Untersuchungen  über 
Fragmentatio  myocardii. 

Von 

Privatdozent  Dr.  Giese  in  Jena. 

(Hierzu  Taf.  XIV.) 


Gelegentlich  experimenteller  Untersuchongen  über  Luft- 
embolie war  mir  bei  Durchsicht  der  Literatur  aufgefaUen, 
daß  die  Herzen  der  Versuchstiere  niemals  histologisch  unter- 
sucht worden  waren,  obwohl  die  makroskopisch  an  diesem 
Organ  sichtbaren  Veränderungen  genügend  Veranlassung  dazu 
boten. .  Bei  Luftembolie  beobachten  wir  nämlich  plötzliche  Er- 
niedrigung des  Blutdruckes  im  großen  Kreislaufe,  starke  Steige- 
rung im  Lungenkreislauf,  verbunden  mit  enormer  Erweiterung 
des  rechten  Ventrikels,  frühzeitige  Dissoziation  in  der  Tätigkeit 
beider  Herzhälften  und  stundenlange  agonaie  Dauer  der  Herz- 
kontraktionen. Nach  den,  über  Zustandekommen  der  Frag- 
mentatio myocardii  herrschenden  Anschauungen  schien  uns  die 
Erwartung  gerechtfertigt,  diese  Veränderung  in  den  Herzen  an 
Luftembolie  gestorbener  Tiere  zu  finden.  Diese  Erwartung 
bestätigte  sich  jedoch  nicht,  denn  außer  spärlichen  kapillaren 
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Blutungen  wurden  keine  histologischen  Veränderungen  an  diesen 
Herzen  gefunden.  Dieses  unbefriedigende  Ergebnis  einer  längeren 
Untersuchungsreihe  bestimmte  mich,  die  Literatur  über  Frag- 
mentatio  myocardii  genauer  durchzusehen,  und  veranlaßte  mich 
schließlich  zu  eigenen  Untersuchungen,  über  die  ich  im  folgen- 
den berichten  will. 

Mit  der  Fragmentation  ist  es  gegangen  wie  mit  manchen 
anderen  Beobachtungen,  sie  ist  schon  frühzeitig  gesehen  worden, 
aber  erst  verhältnismäßig  spät  genauerer  Beachtung  gewürdigt 
worden. 

Schon  Virchow  hat  sie  im  Jahre  1847  gesehen,  indem 
er  in  seiner  Habilitationsschrift  und  später  auf  die  Farben-  und 
Kohäsionsveränderung  des  Herzmuskelfleisches  aufmerksam 
machte,  aber  erst  durch  die  Arbeiten  französischer  Autoren 
wurde  die  Aufmerksamkeit  allgemein  auf  diese  Läsion  gelenkt. 
R6naut  und  Landouzy  waren  die  ersten,  die  eine  genaue 
Beschreibung  des  pathologisch-anatomischen  Zustandes  solcher 
Herzen  gaben  und  zugleich  ein  klinisches  Erankheitsbild  ent- 
warfen, welches  sie  damit  in  Beziehung  brachten,  und  die  Ar- 
beiten späterer  frans^ösischer  Forscher  bewegten  sich  alle  in 
denselben  Anschauungen.  In  Deutschland  wurde  das  Interesse 
erst  allgemeiner  durch  die  von  v.  Recklinghausen  und 
Zenker  1890  auf  dem  X.  internationalen  medizinischen  Kon- 
greß in  Berlin  erstatteten  Referate,  und  zwar  war  es  hier  mehr 
die  anatomische  Seite  und  die  Entstehungsweise  der  Verände- 
rung, welche  die  Aufmerksamkeit  der  Untersucher  fesselten. 

Pathologische  Anatomie. 

Das  mikroskopische  Bild  der  Fragmentation  ist  ein  so 
charakteristisches,  daß  es  nicht  gut  mit  irgend  einer  anderen 
krankhaften  Veränderung  des  Herzmuskels  verwechselt  werden 
kann. 

Während  man  im  normalen  Präparat  die  in  ihrer  Längs- 
richtung getroffenen  Muskelprimitivfasem  mit  hie  und  da  auf- 
tretenden seitlichen  Verzweigungen  ununterbrochen  verfolgen 
kann,  sieht  man  in  fragmentierten  Herzen  diesen  Zusammen- 
hang vielfach  ui^terbrochen,  die  einzelnen  Fasern  erscheinen  in 
sehr  verschieden  große  Teilstücke  zerlegt,  die  durch  verschieden 
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grofie  Zwischenräume  getrennt  sind.  Bald  ist  die  Richtung  der 
einzelnen  Bruchstücke  zur  ursprünglichen  Längsachse  der  Muskel- 
primitivfaser  unverändert,  bald  trifft  man  Stellen,  in  denen 
die  Bruchstücke  so  durcheinandergeworfen  erscheinen,  daß  von 
bestimmter  Faserrichtung  überhaupt  keine  Rede  mehr  ist.  Die 
Trennungslinien  verlaufen  in  der  Regel  quer  zur  Längsachse  der 
Faser,  oft  aber  zeigen  sie  auch  einen  mehr  schrägen  Verlauf; 
dabei  ist  die  Trennungslinie  selbst  nicht  gerade,  sondern  häufig 
gezackt  oder  treppenförmig  gestuft,  und  man  kann  sich  leicht 
überzeugen,  daß  die  zueinander  gehörigen  Bruchenden  eines 
Primitivbündels  oft  genau  ineinander  passen.  Der  Vergleich 
Oestreichs,  daß  solche  Stellen  den  groben  Brüchen  von  Skelett- 
knochen in  hohem  Grade  glichen,  muß  als  durchaus  richtig  be- 
zeichnet werden.  Ausnahmsweise  erscheinen  die  Trennungsflächen 
nicht  glatt  oder  gezähnt,  sondern  pinselförmig  durch  Lockerung 
der  Längsfibrillen,  zuweilen  sind  auch  die  der  Bruchfläche  be- 
nachbarten Querscheiben  aufgelockert.  Neben  diesen  voll- 
ständigen Trennungen  trifft  man  einzelne  Zellen  an,  an  denen 
die  Querrisse  nur  einen  Teil  der  Faser  durchdringen,  die  also 
gewissermaßen  eine  unvollständige  Fraktur  darstellen,  und 
endlich,  um  die  Parallele  mit  den  Vorgängen  bei  Gewalt- 
einwirkungen auf  Röhrenknochen  zu  vervollständigen,  auch 
Fissurenbildungen,  bei  denen  also  eine  Trennung  in  der  Sub- 
stanz des  Primitivbündels  wohl  erfolgt  ist,  aber  die  Ausein- 
anderschiebung der  Fragmente  fehlt.  Seltener  kommen  neben 
diesen  regelmäßigen  Quer-  und  Schrägbrüchen  solche  Fasern 
zu  Gesicht,  an  denen  das  Bruchende  auch  noch  Längsrisse 
zeigt.  Die  Größe  des  Zwischenraumes  zwischen  den  einzelnen 
Bruchstücken  schwankt  beträchtlich,  sie  kann  nach  Oestreich 
bis  zu  50  fi  betragen,  während  die  Länge  der  Fragmente  nach 
demselben  Autor  von  16 — 76  [t.  schwankt,  so  daß  also,  da  die 
Dicke  der  Primitivbündel  24 — 32  n  beträgt,  diese  die  Länge 
zuweilen  übertrifft.  Die  Zwischenräume  werden  in  der  Regel 
an  Schnittpräparaten  leer  gefunden,  nur  in  einzelnen  seltenen 
Fällen  sind  Blutkörperchen  gefunden  worden,  worauf  wir 
später  noch  zu  sprechen  kommen.  Die  zerbrochenen  Fasern 
haben  häufig  auch  in  der  Längsrichtung  ihre  normale  dichte 
Aneinanderlagerung    verloren    und     erscheinen    auseinander- 
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getrieben,  auch  hier  erweisen  sich  die  gebildeten  Zwischenräume 
als  leer.  —  Betrachtet  man  ein  Präparat  von  Fragmentation 
mit  schwacher  Vergrößerung,  so  bekommt  man  einen  guten 
Überblick  über  die  Art,  wie  die  Rupturen  der  einzelnen  Fasern 
zueinander  orientiert  sind:  die  Fasern  erscheinen  nicht  in 
gleicher  Höhe  gebrochen,  sondern  die  Bruchstellen  bilden  bald 
treppenartig  gestufte  Linien,  bald  Wellenlinien. 

Solche  Herzen  bieten  schon  makroskopisch  ein  verändertes 
Verhalten  dar.  Nach  Streckeisen  „fällt  zunächst  die  Weich- 
heit und  Schlaffheit  des  Herzmuskels  auf,  sowie  in  Fällen  von 
Tod  durch  vorausgegangene  Krankheit  die  schmutzig  gelbrote 
oder  graugelbliche  Farbe,  die  aber  bei  plötzlichem  trauma- 
tischem Tode  als  graubraun,  graurot  oder  braunrot  sich  dar- 
stellt. Bei  stark  ausgesprochener  Fragmentation  läßt  sich  die- 
selbe schon  makroskopisch  an  der  leichten  Zerreißlichkeit,  der 
Lockerung  des  Zusammenhangs,  der  Weichheit  und  der  leichten 
Auffaserung  erkennen,  so  daß  sich  die  Muskulatur  wie  weiche 
Butter  schneidet^.  Auf  diese  Möglichkeit  der  makroskopischen 
Diagnose  hatten  schon  R^naut,  Browicz,  Tedeschi,  Israel 
und  Oestreich  hingewiesen,  letzterer  zugleich  aber  auch 
Fälle  angeführt,  in  denen  er  den  Muskel  fest  kontrahiert  und 
doch  herdweise  fragmentiert  fand.  Streicht  man  mit  dem  Messer 
über  die  Schnittfläche  eines  solchen  weichen  Herzmuskels, 
so  zeigen  sich  auf  dieser  zahllose  feinste  Spalten,  während 
man  auf  der  Messerklinge  einen  Detritus  erhält,  welcher  ans 
Muskelzellstücken,  Blutkörperchen  und  Bindegewebsfasern 
besteht. 

Die  oben  angeführten  Farbenveränderungen  dürfen  natur- 
lich nur  dann  mit  der  Fragmentation  in  Beziehung  gebracht 
werden,  wenn  sie  nicht  durch  andere  pathologische  Verän- 
derungen des  Herzmuskels,  wie  trübe  Schwellung,  Fettdegene- 
ration, braune  Atrophie  usw.,  hervorgerufen  sind. 

Die  Verteilung  der  Fragmentation  über  den  Herzmuskel 
kann  eine  sehr  verschiedene  sein.  In  leichten  Fällen  werden 
überhaupt  nur  gelegentlich  der  mikroskopischen  Untersuchung 
kleine  verstreute  Herde  entdeckt,  die  durch  weite  Strecken 
anscheinend  unveränderter  Muskulatur  getrennt  sind,  bald  sind 
rechter  wie  linker  Ventrikel  in  großer  Ausdehnung  befallen, 
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indes  hat  sich  insofern  eine  gewisse  Gesetzmäßigkeit  heraus- 
gestellt, daß  in  allen  Herzen,  welche  Fragmentation  zeigen, 
diese  stets  auch  im  Papillarmuskel  des  linken  Ventrikels  ge- 
funden wird,  womit  allerdings  nicht  gesagt  ist,  daß  sie  dort 
auch  am  ausgiebigsten  gefunden  wird.  Streckeisen  hat  aus 
einer  Zahl  von  über  150  Fällen  folgende  Prozentverhältnisse 
festgestellt:  Er  fand  in  18%  der  Fälle  die  Fragmentation  auf 
die  linksseitigen  Papillarmuskeln  beschränkt;  in  10%  die  linken 
Papillarmuskeln  und  das  Septum  befallen;  in  20%  außerdem 
noch  die  linke  Ventrikelwand  ergriffen;  in  15%  zu  den  vor- 
stehenden Teilen  auch  die  rechtsseitigen  Papillarmuskeln  afficiert 
und  in  37  %  der  Fälle  das  ganze  Herz  von  Fragmentation 
durchsetzt,  doch  so,  daß  dieselbe  rechts  viel  weniger  aus- 
gesprochen war  als  links.  In  den  Vorhöfen,  die  nur  bei 
starker  Fragmentation  untersucht  wurden,  fand  er  keine.  Es 
genügt  also,  einen  linken  Papillarmuskel  auf  Fragmentierung 
zu  untersuchen,  um  deren  Vorhandensein  oder  Fehlen  für  das 
betreffende  Herz  zu  erweisen.  Diese  von  Tedeschi  zuerst 
hervorgehobene  Tatsache  ist  von  allen  späteren  Untersuchem, 
die  ihr  Augenmerk  hierauf  gerichtet,  bestätigt  worden,  allerdings 
muß  dabei  daran  erinnert  werden,  daß  keiner  von  ihnen  in  so 
streng  methodischer  Weise  das  Herz  durchmustert  hat,  wie  es 
von  Krehl  angegeben  worden  ist.  —  Auf  ein  eigentümliches 
Verhalten  hinsichtlich  der  Verteilung  der  Herde  von  Fragmen- 
tation muß  ich  hier  noch  aufmerksam  machen,  weil  es  von 
einigen  Autoren,  z.  B.  von  Albrecht,  zur  Erklärung  der 
Läsion  herangezogen  worden  ist:  das  ist  nämlich  der  Umstand, 
daß  auch  bei  hochgradiger  Fragmentierung  gewisse  Stellen 
gleichsam  geschützt  erscheinen  (Israel).  Solche  Stellen  sind 
die  Spitzen  der  Papillarmuskeln,  soweit  die  Muskelfasern 
zwischen  die  bindegewebigen  Ursprünge  der  Chordae  tendineae 
hineinragen,  ferner  die  nächste  Umgebung  des  gefäßführenden 
Bindegewebes  im  Innern  und  die  (bei  Myocarditis  fibrosa) 
sklerotischen  Herden  anliegenden  Muskelfasern. 

Von  größtem  Interesse  für  die  Auffassung  des  Wesens 
der  Fragmentation  ist  die  Feststellung,  wo  die  Trennung  in 
Bruchstücke  stattfindet,  ob  in  der  Höhe  der  Eberthschen  Kitt- 
leisten  oder  im  Zellkörper  selbst.     R^naut  und  die  übrigen 
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französischen  Autoren,  und  von  den  deutschen  Browicz,  waren 
durchgehends  der  Ansicht,  daß  der  Zerfall  in  den  Kittlinicn 
stattfindet,  daß  also  tatsächlich  eine  wirkliche  Segmentation 
in  einzelnen  Zellen  eintritt.  Allmählich  erst  brach  sich  die 
gegenteilige  Ansicht  Bahn,  daß  die  Bruchstellen  innerhalb  des 
Zellkörpers  selbst  gelegen  seien  und  mit  den  Kittlinien  nichts 
zu  tun  hätten.  Israel  fiel  wohl  zuerst  auf,  daß  die  Trennung 
der  Elemente  nicht  immer  an  der  Stelle  der  Kittleisten  erfolgt, 
sondern  auch  in  der  Kontinuität  der  Bildungszellen  eintritt, 
aber  Oestreich  erst  stellte  den  letzteren  Modus  als  den 
regelmäßigen  fest,  der  auch  von  späteren  Untersuchem  be- 
stätigt wurde.  Zur  Demonstrierung  ist  am  besten  auch  hier 
die  Untersuchung  am  frischen  Präparat  geeignet,  es  gelingt 
leicht,  durch  Zusatz  von  Essigsäure  die  Kittleisten  sichtbar  zu 
machen  und  so  das  Lageverhältnis  derselben  zu  den  Ruptur- 
stellen zu  zeigen.  Oestreich  führt  als  Beweis  fOr  die  Richtig- 
keit seiner  Auffassung  an,  daß  die  Bruchstücke  oft  wesentlich 
kleiner  sind  als  der  Größe  einer  Muskelzelle  entsprechen  würde, 
daß  die  Bruchstellen  zuweilen  in  der  Höhe  des  Kernes  ver- 
laufen, so  daß  dieser  polartig  aus  dem  Fragment  hervorragt, 
und  daß  endlich  die  Bruchstelle  selbst  ein  anderes  Aussehen 
zeigt  als  die  Kittlinie.  Es  ist  eigentlich  auffällig,  daß  die 
Klarstellung  dieser  relativ  einfachen  Verhältnisse  so  lange  ge- 
dauert hat,  und  man  muß  Schlater  wohl  Recht  geben,  wenn 
er  meint,  daß  sicher  öfter  Verwechslungen  in  der  Deutung 
des  mikroskopischen  Bildes  vorgekommen  sind,  wenn  die  Ruptur- 
stellen sehr  nahe  an  den  Kittleisten  gesessen  hätten.  —  Mit 
diesem  typischen  Bilde  ausgesprochener  Fragmentation  suchten 
nun  einige  Autoren,  vor  allem  Browicz,  eine  andere  Er- 
scheinung in  Beziehung  zu  bringen,  die  sie  als  Vorläufer  der 
Fragmentation  bzw.  als  einen  leichteren  Grad  derselben  an- 
sahen. Während  für  gewöhnlich  die  Eberthschen  Linien 
nicht  sichtbar  sind,  sondern  erst  durch  chemische  Reagentien 
hervorgerufen  werden,  kommen  Herzen  vor,  in  denen  sie  am 
frischen  Präparat  schon  in  physiologischer  Kochsalzlösung 
deutlich  zu  sehen  sind.  Sie  erscheinen  dann  als  stark  licht- 
brechende  quere  Bänder  in  annähernd  gleichen  Zwischenräumen 
mit  der  schon  von  Eberth  beschriebenen  feinen  Franzelung, 
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sind  bald  gequollen  nnd  überragen  die  Faserseite,  bald  ge- 
schrumpft. Gewöhnlich  ist  diese  Erscheinung  über  das  ganze 
Herz  gleichmäßig  verbreitet,  sie  kann  mit  herdweiser  wirk- 
licher Fragmentierung  kombiniert  sein.  Ich  habe  das  gleiche 
Verhalten  gelegentlich  auch  an  sonst  ganz  gesunden  Kaninchen- 
herzen angetroffen.  Ich  halte  es  nicht  für  gerechtfertigt,  dieses 
Verhalten  in  irgendwelche  Beziehung  zur  Fragmentation  zu 
setzen,  auch  nicht  etwa,  wie  Karcher  will,  eine  für  beide 
Lasionen  gemeinsame  Grundursache  in  einer  Ernährungs- 
störung zu  suchen.  Dazu  sind  vor  allem  gegenwärtig  die  An- 
schauungen über  die  eigentliche  Bedeutung  der  Kittleisten  noch 
zu  wenig  geklärt.  Während  Eppinger  z.B.  aus  einer  ganzen 
Reihe  von  Gründen  ihr  normales  Vorkommen  in  Abrede  steUt 
und  geneigt  ist,  sie  für  ein  pathologisches  Produkt  zu  halten, 
vertritt  M.  Heidenhain  die  Ansicht,  daß  sie  aktive  lebendige 
Strukturen  darstellen,  Stellen,  wo  das  Wachstum  der  Myo- 
fibrillen vor  sich  geht,  und  Marceau  wieder  sieht  in  ihnen 
zahllose  in  die  Muskulatur  eingestreute  kleinste  Sehnen. 

Das  mikroskopische  Aussehen  der  fragmentierten  Muskel- 
fasern gleicht  im  übrigen  in  bezug  auf  Beschaffenheit  des 
Protoplasmas  und  der  Kerne  ganz  den  nicht  fragmentierten 
Fasern,  Fragmentation  kann  demnach  bei  sonst  ganz  normalen 
Herzen  gefunden  werden  und  auch  bei  solchen,  welche  sich 
im  Zustande  parenchymatöser  Entzündung,  pigmentöser  oder 
fettiger  Degeneration  befinden.  Hinsichtlich  der  Pigmentatrophie 
geht  die  fast  übereinstimmende  Ansicht  der  deutschen  Autoren 
dahin,  daß  sie  entschieden  zur  Bildung  von  Fragmentation 
disponiere,  da  diese  Herzen  an  sich  schon  auffallend  brüchig 
und  morsch  sind,  während  über  das  Zusammentreffen  von 
Fragmentation  und  fettiger  Degeneration  die  Meinungen  geteilt 
sind.  So  konnte  Israel  wiederholt  beobachten,  daß  sich  die 
Zergliederung  scharf  auf  die  fettigen  Gebiete  begrenzte,  während 
die  anderen  Teile  frei  davon  waren,  und  auch  Karcher  und 
Göbel  konnten  ein  häufiges  Zusammentreffen  beider  Erschei- 
nungen feststellen,  während  z.  B.  Streckeisen  auf  Grund 
seiner  Untersuchungsreihe  zu  gegenteiliger  Ansicht  kam.  Er 
fand  nicht  nur  die  fettig  degenerierte  Herzmuskulatur  im  all- 
gemeinen relativ  selten  von  Fragmentation  durchsetzt,  sondern 
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anch  in  den  Fällen,  wo  diese  Kombination  bestand,  den  Zerfall 
auf  die  leichter  degenerierten  Partien  beschränkt  und  die 
intensiver  entarteten  Herde  in  der  Regel  frei.  Von  besonderem 
Interesse  ist  eine  Beobachtung  von  Ambrosiusan  einem  fettig 
degenerierten  Herzen  (Spättod  nach  Chloroforminhalation),  wo 
er  die  Grenzen  eines  bestimmten  Grades  der  Verfettung  mit 
den  Grenzen  eines  Fragmentes  genau  zusammenfallen  sah. 
Er  schließt  daraus,  daß  bereits  intra  vitam  eine  histologische 
Differenzierung  der  Herzmuskelfasern  bestanden  haben  muß,  und 
daß  diese  Grenzen  der  Differenzierung  zugleich  die  Punkte  be- 
stimmten, an  denen  später  die  Muskelfaser  sich  in  einzelne 
Bruchstücke  zergliederte.  —  Schließlich  muß  ich  noch  er- 
wähnen, daß  in  sehr  wenigen  Fällen  von  Fragmentation 
(Browicz,  Tedeschi,  Aufrecht)  kapillare  Blutungen  zwischen 
den  Fragmenten  gefunden  worden  sind,  während  sonst  niemals 
ein  derartiger  Befund  erhoben  worden  ist.  Es  kann  deshalb 
auch  nicht  als  zulässig  erachtet  werden,  diesen  kapillaren 
Blutungen  irgendwelche  Bedeutung  für  das  Zustandekommen 
der  Fragmentation  namentlich  hinsichtlich  der  Zeit  ihres  Auf- 
tretens beizumessen,  sondern  wir  können  sie  nur  als  zufälliges 
Ereignis  notieren.  Solche  kapillaren  Ecchymosen  sind  bei  den 
verschiedensten  Todesarten  gefunden  worden,  ja  sie  können 
sogar  noch  postmortal  (Haberda)  auftreten. 

Vorkommen  der  Fragmentation. 

Die  Fragmentation  des  Myokards  muß  als  eine  häufige 
Erscheinung  bezeichnet  werden,  darin  stimmen  alle  Autoren, 
die  über  größere  Untersuchungsreihen  verfügen,  überein.  So 
fand  sie  z.  B.  Tedeschi  unter  über  200  Fällen  in  48 ^/o, 
Kar  eher  in  Va  der  Fälle  schwere  und  in  einem  *  weiteren 
Drittel  leichte  Form  der  Desintegration  und  Streckeisen 
unter  150  Herzen  85  =  56,0  ^/o  von  der  Läsion  befallen,  Zahlen, 
die  ganz  gut  übereinstimmen.  Hinsichtlich  des  Alters  geben 
folgende  Zusammenstellungen  eine  gute  Übersicht: 

Tedeschi  Streckelsen 

1—10  Jahre 9  o/o  7,7  o/o 

11-20      .     öOO/ü  62,50/0 

21—30       ^     48  0/0  50    0/0 
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Tedeschi       Streckeisen 

31—40  Jahre 540/o  ö5,20/o 

41—50      „     620/0  6ö,Oo/o 

51—60      „     400/'o  72,7  0/0 

61—70      „     850/0  62,5  0/0 

über  70      „     330/o  62,50/o. 

Daraus  ergibt  sich,  daß  kein  Lebensalter  frei  von  dieser 
Veränderung  ist,  und  daß  mit  Ausnahme  der  ersten  Dekade 
die  Verteilung  eine  ziemlich  gleichmäßige  ist:  selten  ist  sie 
offenbar  bei  Kindern  im  ersten  Lebensjahre,  doch  konnte 
Kar  eher  über  zwei  von  Jaquet  untersuchte  Fälle  von  Neu- 
geborenen berichten,  die  in  der  Geburt  gestorben  waren  und 
beide  typische  Fragmentation  zeigten. 

Das  Geschlecht  ist  nach  den  Angaben  französischer  Autoren 
und  nach  denen  von  Tedeschi  ebenfalls  ohne  Einfluß  auf  das 
Zustandekommen. 

Die  wichtige  Frage,  in  welchem  Verhältnis  die  Fragmen- 
tation zu  anderweitigen  anatomischen  Befunden  beziehungs- 
weise Krankheiten  steht,  ist  im  Laufe  der  letzten  zehn  Jahre 
zur  Klärung  gekommen. 

V.  Recklinghausen  konnte  Fragmentation  nachweisen: 

a)  In  allen  Fällen  spontanen  raschen  Todes,  wenn  er  im 
Verlaufe  einer  chronischen  Myokarditis  mit  oder  ohne  Herz- 
ruptur, oder  wenn  er  bei  Kranzarteriensklerose  und  Verände- 
rungen der  Wand  der  Aortenwurzel  eintritt;  auch  in  dem  Falle 
myomalacischer  Herde  und  Herzinfarcte,  welche  durch  Arterien- 
sperre bedingt  sind. 

b)  Akute  Krankheiten,  besonders  allgemeine  Infektions- 
krankheiten (Typhus,  Pocken)  und  aus  lokalen  Entzündungen 
entsprungene  Infektionen  stellen  ein  weiteres  Kontingent.  Die 
Untersuchung  blieb  negativ  bei  den  Todesfällen  der  Influenza 
und  dem  akuten  Gelenkrheumatismus. 

c)  Wenn  sich  bei  Nephritikern,  deren  linkes  Herz  hyper- 
trophisch ist,  ein  rascher  Tod  einstellt,  und  wenn,  als  Ursache 
des  letzteren,  eine  Hirnhäraorrhagie  nicht  nachzuweisen  ist,  so 
kann  man  nach  meiner  Erfahrung,  wie  es  scheint,  auch  nach 
den  Beobachtungen  des  Herrn  Browicz  Herzerweichung  mit 
Muskelfaserzergliederung  auffinden.    In  ähnlicher  Weise  stellte 
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zentralen  Nervensystems,  namentlich  Hirnhämorrhagie. 

Diese  verhältnismäßig  eng  umschriebenen  Kategorien 
V.  Recklinghansens  mußten  durch  spätere  Untersuchungen 
sehr  bald  dahin  erweitert  werden,  daß  es  eigentlich  keine 
Krankheit  gibt,  bei  der  nicht  gelegentlich  Fragmentation  beob- 
achtet werden  könnte,  doch  lassen  sich  immerhin  bestimmte 
Gruppen  von  Krankheitszuständen  bezeichnen,  bei  denen  F'rag- 
mentation  besonders  häufig  angetroffen  wird. 

Zunächst  ist  es  die  große  Gruppe  der  Infektionskrank- 
heiten und  septischen  Prozesse,  und  zwar  überwiegen 
hier  die  Erwachsenen  ganz  bedeutend.  So  fand  Tedeschi  bei 
Infektionskrankheiten  von  Erwachsenen  82%  der  Herzen  frag- 
mentiert, während  das  kindliche  Alter,  wie  schon  aus  der  oben 
mitgeteilten  Statistik  hervorgeht,  sehr  viel  weniger  beteiligt 
ist.  Besonders  hohe  Prozentsätze  zeigen  puerperale  Sepsis, 
Typhus,  Pneumonie,  Tetanus  und  Peritonitis. 

Eine  zweite  große  Gruppe  bilden  chronische  Krank- 
heiten mit  Erschöpfungszuständen  und  Kachexien.  Hier 
ist  zunächst  der  Symptomenkomplex  zu  nennen,  der  R6naut 
veranlaßt  hatte,  ein  besonderes  Krankheitsbild  mit  Fragmen- 
tation als  anatomischer  Unterlage  abzugrenzen,  nämlich  Fälle 
von  Arteriosklerose  mit  Myokarditis,  eventuell  kompliziert 
mit  Emphysem,  Bronchitis,  Nephritis,  Cirrhosis  hepatis.  Auf- 
fällig ist,  daß  bei  eigentlichen  Klappenfehlem  die  Befunde  der 
Autoren  differieren;  während  Oestreich  Fragmentation  hier 
selten  findet,  sah  sie  Streckeisen  in  50%  seiner  Fälle  und 
macht  fOr  das  Fehlen  der  Läsion  in  den  übrigen  bO^/o  das 
gleichzeitige  Bestehen  von  fettiger  Degeneration  verantwort- 
lich. Durch  besonders  hohe  Frequenz  zeichnen  sich  die 
im  Anschluß  an  bösartige  Neubildungen  sich  entwickelnden 
Kachexien  aus. 

In  fast  gleichem  Maße  wie  die  Infektionskrankheiten  sind 
femer  die  Intoxikationen  beteiligt.  So  berichten  Fränkel. 
Ambrosius,  Streckeisen  und  Marthen  über  Chloroform- 
todesfälle,  Langerhans  über  Karbolsäurevergiftung,  Karcher 
über  Kohlenoxyd-  und  Anilinvergiftung  mit  ausgesprochener 
Fragmentation. 
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Das  größte  Interesse  erweckte  jedoch  die  Gruppe  der 
plötzlichen  Todesfälle,  sie  war  es  vor  allem,  die  speziell 
für  die  gerichtliche  Medizin  Bedeutung  gewann^  schien  es  doch, 
als  ob  die  Fragmentation  die  Zahl  der  Obduktionen,  die  hin- 
sichtlich der  Todesursache  ein  unbefriedigendes  Resultat  ergaben, 
zu  vermindern  geeignet  sei.  Auch  für  diese  Gruppe  ist  durch 
spätere  Untersuchungen  eine  Korrektur  der  ursprünglichen  Auf- 
fassung eingetreten,  v.  Recklinghausen  hatte  für  Fragmen- 
tation bei  plötzlichem  Tod  noch  ganz  bestimmte  Bedingungen 
(Myokarditis,  Coronarsklerose,  Nephritis)  fixiert  und  ausdrücklich 
angegeben,  daß  er  bei  zahlreichen  Fällen,  die  der  Einwirkung 
einer  äußeren  Gewalt  erlegen  waren,  nur  einmal  (Trambahn- 
verletzung) Fragmentation  fand,  und  auch  Tedeschi  betont  die 
Seltenheit  bei  solcher  Todesart.  Dagegen  fand  Streckeisen 
unter  16  Fällen  von  plötzlichem  gewaltsamen  Tod  (Erhängen, 
Erschießen,  Schädelbruch,  Erstickung,  Verblutung)  15  mal  Frag- 
mentation, und  andere  Autoren  (Karcher ,  Schlater)  bestätigten 
dies  Resultat. 

Eine  weitere  Unterart  der  plötzlichen  Todesfälle  bilden 
solche,  wo  der  Tod  in  der  Rekonvaleszenz  nach  akuten  Krank- 
heiten eintrat,  namentlich  Typhus,  und  wo  außer  Fragmen- 
tation die  Obduktion  keine  genügende  Aufklärung  brachte. 
Diesen  reihen  sich  die  Todesfälle  nach  schweren  Operationen 
(Shock)  an,  für  welche  Tedeschi  eine  Frequenz  von  100% 
beobachtete,  und  endlich  noch  die  Fälle,  bei  denen  außer  Frag- 
mentation überhaupt  keine  andere  anatomische  Läsion  in  An- 
spruch genommen  werden  konnte.  Wir  ersehen  aus  dieser 
Zusammenstellung,  daß  alle  Arten  von  plötzlichem  Tod  frag- 
mentierte Herzen  darbieten  können,  daß  somit  die  ursprüng- 
lichen Einschränkungen  keine  Gültigkeit  mehr  besitzen. 

Ursachen  und  Bedeutung  der  Fragmentation. 

Die  Versuche,  das  geschilderte  anatomische  Bild  im  Zu- 
sammenhang mit  der  Mannigfaltigkeit  der  Bedingungen,  unter 
welchen  es  gefunden  wird,  in  befriedigender  Weise  zu  erklären, 
haben  eine  ganze  Reihe  von  Theorien  entstehen  lassen,  über 
die  wir  uns  am  besten  einen  Überblick  verschaffen,  wenn  wir 
sie   unter   dem    Gesichtspunkt    des   zeitlichen   Auftretens 
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der  Fragmentation  betrachten,  nämlich  ob  dieselbe  als  ein 
vitaler,  agonaler  oder  postmortaler  Vorgang  aufgefaßt 
wird. 

Als  Vertreter  der  ersten  Gruppe  sind,  wie  schon  oben 
erwähnt,  in  erster  Linie  die  französischen  Autoren  zu  nennen, 
die  in  zahlreichen  Arbeiten  ein  bestimmtes  Krankheitsbild 
schilderten,  welches  in  der  Hauptsache  solchen  Fällen  ent- 
spricht, die  mit  der  Diagnose  Emphysem  und  chronische  Bron- 
chitis, Vitium  et  Degeneratio  cordis,  Arteriosklerose  usw.  zur 
Sektion  kommen.  Die  zur  Erklärung  angegebene  Theorie 
R6nauts,  von  M.  Pitres  in  seiner  Thfese  d'aggr^gation  wieder- 
gegeben und  von  Durand  veröffentlicht,  lautet  dahin,  daß 
das  bei  starker  venöser  Stauung  im  Herzen  auftretende  Oedem 
des  Gewebes  die  Ursache  der  Fragmentation  sei,  indem  die 
neben  anderen  Produkten  in  dem  Exsudat  enthaltene  Fleisch- 
milchsäure die  Kittsubstanz  der  Muskelfaser  auflöst  und  die 
einzelnen  Segmente  frei  macht;  Durand  selbst  führt  aber 
schon  die  Versuche  Cohats  an,  der  durch  experimentelles 
Oedem  die  Läsion  nicht  erzeugen  konnte,  und  schließt  daraus, 
daß  das  Oedem  nicht  die  einzige  Ursache  der  Fragmentation  sei. 

Von  deutschen  Autoren  sprechen  sich  nur  Browicz  und 
Aufrecht  für  eine  vitale  Entstehung  der  Fragmentation  aus, 
und  zwar  letzterer  auf  Grund  einer  Beobachtung,  nach  welcher 
bei  einem  unter  den  Erscheinungen  der  Herzinsuffizienz  gestor- 
benen 48jährigen  Manne  die  Sektion  außer  Emphysem  der 
Lungen  und  Erweiterung  und  Hypertrophie  des  rechten  Ventri- 
kels Fragmentation  nur  des  linken  Ventrikels  bot.  Aufrecht 
meint,  daß  das  ganze  Krankheitsbild  der  Begründung  entbehren 
müßte,  wenn  nicht  die  Fragmentation  als  Todesursache  heran- 
gezogen werden  könnte.  Dem  ist  entgegenzuhalten,  daß  der 
Befund  eines  hypertrophischen  und  dUatierten  Ventrikels  in  Zu- 
sammenhang mit  den  klinischen  Erscheinungen  doch  als  Todes- 
ursache genügend  Erklärung  bietet. 

Gegen  diese  Auffassung  der  vitalen  Entstehung  der  Läsion 
ist,  soweit  Durands  Theorie  in  Betracht  kommt,  zu  bemerken, 
daß  Fragmentation  einmal,  wie  erwähnt,  durch  experimenteUes 
Oedem  nicht  zu  erzeugen  ist,  und  daß  sie  andererseits,  und 
zwar  häufiger,  auch,  ohne  Oedem  gefunden  wird. 
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Ferner  stammt  diese  Auffassung  aus  der  Zeit,  in  der  noch 
allgemein  die  Kittlinien  als  der  Ort  der  Trennung  angesehen 
wurden,  während  wir  jetzt  wissen,  daß  es  in  der  Regel  die 
Muskelfaser  selbst  ist,  welche  in  ihrer  Kontinuität  getrennt 
wird,  daß  somit  die  anatomische  Voraussetzung  für  die 
Durand  sehe  Theorie  fehlt.  Aber  noch  andere  Gründe  lassen 
sich  gegen  die  vitale  Entstehung  anführen.  Zunächst  ist  klar, 
daß  ein  hochgradig  fragmentierter  Herzmuskel  überhaupt  nicht 
mehr  fähig  sein  kann,  Kontraktionen  auszuführen.  Sodann  fehlen 
sekundäre  anatomische  Veränderungen,  wie  Blutungen^)  und 
interstitielle  Folgezustände,  so  daß  der  Name  Myocardite  seg- 
mentaire  essentielle  abgelehnt  werden  muß.  Endlich  spricht 
dagegen  eine  Beobachtung,  auf  dieOestreich  zuerst  hingewiesen 
hat,  daß  nämlich  bei  der  Obduktion  nicht  selten  auch  stark 
kontrahierte  Herzen  mit  hochgradiger  Fragmentation  gefunden 
werden.  Die  maximale  Kontraktion  muß  natürlich  jener  voraus- 
gegangen sein,  die  Fragmentation  kann  also  nicht  im  Leben 
bestanden  haben.  Eine  wesentliche  Schwierigkeit  für  die  Er- 
klärung der  Fragmentation  besteht,  wie  wir  sehen  werden,  für 
alle  Autoren  darin,  eine  befriedigende  Auskunft  sowohl  über 
das  Auftreten  bei  Krankheiten  als  auch  beim  plötzlichen  Tod 
ganz  Gesunder  zu  finden.  Durand  hilft  sich  über  diese 
Schwierigkeit  damit  hinweg,  daß  er  für  die  plötzlichen  Todes- 
fälle Gesunder  annimmt,  daß  sich  bei  diesen  der  Zustand  in 
sehr  chronischer  Weise  entwickelt  habe,  so  daß  er  während  des 
Lebens  keine  klinischen  Erscheinungen  verursacht  habe.  Das 
ist  natürlich  eine  nicht  zu  beweisende  hypothetische  Annahme. 

Die  bei  weitem  größte  Zahl  Anhänger  hat  die  Auffassung, 
welche  die  Entstehung  der  Fragmentation  in  die  Agone  ver- 
legt. V.  Recklinghausen  sah  in  dem  mikroskopischen  Bilde 
den  deutlichen  Ausdruck  übermäßiger  Reizung  der  Muskel- 
fasern und  „perverser"  Kontraktion  ihrer  Substanz,  welche 
direkt  in  die  Totenstarre  und  die  Zerbröckelung  ihrer  Struktur 
übergeht.  Namentlich  bestimmten  ihn  die  Häufigkeit  des  Be- 
fundes zergliederter  Muskelfasern  in  Fällen  plötzlichen  oder 
raschen  spontanen  Todes,  „diese  Dissoziation  in  eine  Beziehung 

0  Ober  die  Bedeutung  der  kapillaren  Blutungen  in   den   Fällen   von 
Browicz  und  Aufrecht  habe  ich  mich  schon  oben  geäußert. 


4Ö2 

zu  den  krampfhaften  Kontraktionen  und  Überreizungszuständen, 
mit  welchen  doch  wohl  die  Agone  einsetzt,  in  Zusammenhang 
zu  bringen.'^  Oestreich  schließt  sich  dieser  Auffassung  an, 
und  auch  Israel  meint,  „daß  zum  Zustandekommen  der  Herz- 
muskelfragmentation  sowohl  eine  gegen  das  mittlere  Maß  erhöhte 
Arbeitsbelastung  des  Organs,  als  auch  eine  Schwächung  des 
regulären  Zusammenhanges  der  Primitivbündel  erforderlich  sei, 
und  daß  in  gleichem  Maße  Gelegenheitsursachen  und  histolo- 
gische Beschaffenheit  der  Muskulatur  hierfür  in  Betracht 
kommen/'  Nach  Bosenbach  ist  die  Fragmentation  der  Aus- 
druck einer  Kreuzung  von  verschiedenen  Impulsen  im  ab- 
sterbenden Herzen.  „Wenn  Impulse  stärkster  Reizung  auf  der 
einen  und  stärkster  Hemmung  auf  der  andern  Seite  den  Muskel 
treffen,  dann  muß  es  wohl  um  so  eher  zur  Trennung  der 
Kontinuität  kommen,  je  schwerere  Veränderungen  der  Tonus 
bereits  an  und  für  sich  erlitten  hat.'^  Diese  Anschauung  teilen 
eine  ganze  Reihe  von  Autoren,  die  anzuführen  hier  erübrigt, 
gemeinsam  ist  ihnen  allen,  daß  sie  eine  aktive  Mitbeteili- 
gung der  Herzmuskelfasern  annehmen  beim  Zustande- 
kommen der  Fragmentation. 

Hiergegen  ist  zunächst  zu  bemerken,  daß  bis  jetzt  durch- 
aus kein  Beweis  dafür  erbracht  ist,  daß  in  der  Agone  der 
Herzmuskel  besonders  heftige  Kontraktionen  vollführe.  In  weit- 
aus der  Mehrzahl  der  Fälle  erlischt,  wie  Heinz  richtig  bemerkt, 
und  wie  wir  es  als  Regel  in  den  Tierversuchen  sehen,  die 
Herztätigkeit,  sei  es  plötzlich,  sei  es  allmählich  —  ohne  „krampf- 
hafte Überreizungszustände'^.  Kar  eher  empfand  diese  Lücke 
in  der  Beweisführung  und  unterzog  sich  deshalb  der  Mühe,  den 
Zustand  des  Herzens  in  der  Agone  bei  plötzlich  oder  all- 
mählich einsetzender  Insuffizienz  des  Herzens  klinisch  genau 
zu  beobachten.  Nach  seiner  Angabe  dauerte  nach  vollständigem 
Stillstand  der  Atmung  die  Herzaktion  noch  fort,  die  Herztöne 
wurden  stets  leiser  und  langsamer,  der  erste  Ton  oft  gedehnt: 
schließlich  verschwand  der  zweite  Ton  und  die  letzten  Herz- 
schläge wurden  so  schwach,  daß  der  endgültige  Herzstillstand 
durch  die  Auskultation  nicht  mehr  bestimmt  werden  konnte. 
Die  Sektionsbcfnndc  der  beobachteten  Fälle  erwiesen  teils 
Fragmentation,  teils  nicht,  brachten  also  keine  Aufklärung,  das 
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gleiche  Ergebnis  brachten  Pulskurven,  die  in  der  Agone  auf- 
genommen wurden.  Kar  eher  sieht  sich  deshalb  nach  einem 
anderen  Erklärungsgrunde  um  und  findet  ihn  in  der  Ernäh- 
rungsstörung der  Herzmuskelzellen,  der  er  eine  maßgebende 
Rolle  beim  Zustandekommen  der  Fragmentation  zuweist;  er 
betrachtet  sie  als  eine  degenerative  Erscheinung  und  möchte 
sie  den  gewöhnlichen  Erscheinmigen  regressiver  Metamorphose 
zuzählen.  Für  chronische  Krankheitsfälle  bedarf  es  keines 
Beweises  für  die  Möglichkeit  einer  Ernährungsstörung,  er  nimmt 
sie  aber  auch  für  plötzliche  traumatische  Todesfälle  in  Anspruch. 
Er  meint,  daß  die  größte  Anzahl  letzterer  Fälle  erst  mehrere 
Stunden  nach  stattgehabtem  Trauma  im  Shock  zugrunde  gehe, 
so  daß  die  Annahme  einer  akuten  Ernährungsstörung  aiff  dem 
Wege  des  gestörten  Kreislaufes,  sowie  auf  nervösem,  trophischem 
Wege  nichts  Unwahrscheinliches  hätte. 

Diese  Theorie  berücksichtigt  zunächst  nicht  die  Fälle  von 
plötzlichem  traumatischem  Tod,  wo  in  der  Tat  der  Tod  sofort 
eintritt,  also  die  Zeit  zur  Entwicklung  einer  Ernährungsstörung 
nicht  gegeben  ist  und  doch  Fragmentation  gefunden  wird. 
Andererseits  beweisen  die  zahlreiclien  Fälle  von  nachweisbarer 
Ernährungsstörung  der  Herzmuskelzellen  ohne  Fragmentation, 
daß  jene  nicht  die  einzige  Ursache  letzterer  sein  kann,  wie  ja 
Kar  eher  selbst  schon  zugibt.  Eine  völlig  befriedigende  Er- 
klärung kann  sonach  seine  Theorie  nicht  geben. 

Von  anderen  Erwägungen  ließ  sich  Streckeisen  bei  der 
Deutung  der  Fragmentation  leiten.  Er  ist  zwar  ebenfalls  Ver- 
treter einer  mechanischen  Theorie  und  geht  von  der  Voraus- 
setzung aus,  daß  ein  Mißverhältnis  zwischen  Stärke  der  Muskel- 
kontraktion und  Festigkeit  resp.  Kohäsionskraft  der  Muskel- 
fasern die  Ursache  sei,  nur  sucht  er  für  das  Zustandekommen 
der  erforderlichen  „krampfartigen"  Kontraktionen  ein  besonderes 
Moment  heranzuziehen,  nämlich  das  der  Erstickung.  Streck- 
eisen fand  bei  einer  ganzen  Reihe  gesunder  Personen,  welche 
mechanisch  erstickt  (erhängt,  verschüttet)  waren,  Fragmentation; 
er  nimmt  nun,  beim  Mangel  jeder  anderen  Ursache,  für  diese 
die  mechanische  Erstickung  als  solche  in  Anspruch  und  meint, 
daß  man  neben  den  bei  der  Erstickung  auftretenden  allge- 
meinen  Konvulsionen   der    gesamten   Körpermuskulatur   auch 
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ähnlich  heftige  Kontraktionen  für  das  Herz  snpponieren  könnte, 
oder  aber,  daß  man  den  auf  der  Höhe  der  Erstickungs- 
erscheinungen  eintretenden  Gefäßkrampf  für  die  Erhöhung  der 
Herzarbeit  verantwortlich  machen  könnte.  Beim  Verblutungs- 
tod, der  ja  ebenfalls  als  eine  akute  Erstickung  zu  betrachten 
ist,  fehlt  natürlich  die  Blutdrucksteigerung,  hier  ist  es  nach 
Streckeisen  der  Sauerstoffmangel  des  Gehirns,  weicher  die 
medullären  Zirkulationszentren  reizt  und  krampfartige  Herz- 
kontraktionen hervorruft.  Bei  diesen  Todesfällen  sonst  gesunder 
Personen  für  die  Entstehung  der  Fragmentation  eine  Ernährungs- 
störung des  Herzens  anzunehmen  (wie  Kare  her  will),  hält 
Streckeisen  für  unzulässig  und  nur  dann  für  erlaubt,  wenn 
keine  ^andere  Erklärungsweise  möglich  ist,  diese  findet  er  aber 
in  den  bei  der  Erstickung  sich  abspielenden  Vorgängen.  Die 
Schwierigkeit,  das  Auftreten  der  Zergliederung  in  Krankheits- 
fällen, bei  denen  die  Herzkraft  allmählich  erlischt,  zu  erklären, 
überwindet  er  dadurch,  daß  er  für  diese  Fälle  denselben  Mecha- 
nismus wie  beim  Verblutungstod  zugrunde  legt.  Das  Erlahmen 
des  Herzens  erschwert  die  Zirkulation,  erregt  so  durch  Sauer- 
stoffmangel die  medullären  Zentren  und  diese  wieder  bedingen 
dann  die  krampfartigen  Kontraktionen  des  Herzens,  die  sich 
wegen  des  verminderten  oder  fehlenden  Tonus  der  Gefäße  äußer- 
lich nicht  bemerkbar  machen  und  deshalb  auch  der  Beobachtung 
entgehen.  Es  wird  also  für  diese  Fälle  in  der  Erstickung  im 
weiteren  Sinne  die  Ursache  der  Fragmentation  gesucht. 

Ich  kann  dieser  Beweisführung  etwas  zwingendes  nicht 
zuerkennen.  Daß  die  „ krampfartigen ""  agonalen  Herzkontrak- 
tionen, die  noch  niemand  beobachtet  hat,  rein  hypothetisch 
sind,  habe  ich  schon  oben  bemerkt.  Aber  auch  der  Erstickung, 
sowohl  der  akuten  mechanischen  als  auch  der  im  weiteren 
Sinne,  kann  ich  eine  besondere  Bedeutung  für  die  Entstehung 
der  Zergliederung  nicht  beimessen.  Es  ist  da  doch  zu  bedenken, 
daß  schließlich  jedes  Sterben  in  letzter  Linie  durch  eine  Auf- 
hebung des  Gasaustausches  herbeigeführt  wird,  also  eine  Er- 
stickung im  weiteren  Sinne  ist.  Warum  soll  diese  Erstickung 
nun  in  etwa  50 — 60  ^Vo  aller  Fälle  Fragmentation  hervorrufen 
und  in  den  übrigen  nicht?  Eine  Antwort  darauf  bleibt  uns 
diese  Theorie  schuldig. 
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Schließlich  führe  ich  noch  die  Ansicht  von  Albrecht  an, 
dessen  Erklärung  anscheinend  am  einfachsten  und  besten  be- 
gründet ist.  Auch  er  ist  überzeugt,  daß' die  Läsion  sehr  nahe 
dem  Tode  entsteht,  weil  er  oft  unveränderte  Kerne  in  den 
Fragmenten  gefunden  hat,  während  bei  längerem  Bestehen 
natürlich  Andeutungen  von  Kernschwund  zu  erwarten  wäre.  Er 
hält  die  Annahme  einer  Änderung  des  Kontraktionsmodus,  die 
seit  V.  Recklinghausens  Referat  von  den  meisten  akzeptiert 
worden  war,  für  gezwungen:  die  Zellen  zerreißen  nicht, 
sondern  sie  werden  zerrissen.  Es  ist  nur  notwendig,  daß 
dehnende,  zerrende  Kräfte  und  zerreißliches  Gewebe  vorhanden 
sind.  In  bezug  auf  die  zerrenden  Kräfte  verweist  er  auf  die 
von  ihm  dargestellten  Lamellensysteme  des  Herzmuskels,  in 
welche  verschiedene  feste  Punkte  eingeschaltet  sind,  z.  B. 
Papillarmuskelkuppe  und  Ventrikelspitze.  Als  akzessorisches 
Moment  kommt  zu  diesen  Kräften  noch  hinzu  der  jeweils  vor- 
handene Herzinnendruck,  auf  dessen  Bedeutung  auch  Henschen 
schon  hingewiesen  hat.  Die  zweite  Bedingung,  daß  in  die 
Lamellensysteme  minderwertige  Muskelfasern  eingeschalten  sind, 
auf  welche  die  in  der  Längsrichtung  anschließenden  gesunden 
Fasern  einen  Zug  ausüben  können,  muß  für  krankhafte  Pro- 
zesse ohne  weiteres  als  gegeben  erachtet  werden.  Aber  auch 
für  Zellen,  denen  man  anatomisch  unter  dem  Mikroskop  das 
nicht  ansieht,  nimmt  Albrecht  einen  qualitativen  Unterschied 
an;  es  sterben  nicht  sämtliche  Zellen  des  Herzens  zu  gleicher 
Zeit  ab,  sondern  einzelne  Gruppen  gehen  früher  zugrunde  als 
andere,  weil  sie  in  bezug  auf  die  Ernährung  nicht  gleich 
günstig  gestellt  sind.  Und  zwar  sind  diejenigen  am  ungünstigsten 
daran,  die  durch  das  längste  Kapillametz  mit  der  zugehörigen 
Arterie  verbunden  sind,  sie  werden  also  eine  kurze  Spanne 
Zeit  eher  absterben  und  materiell  minderwertiger  und  funktions- 
unfähig werden,  während  andere  noch  imstande  sind,  eine 
oder  die  andere  Kontraktion  auszuführen. 

So  bestechend  einfach  Albrechts  Erklärung  auf  physi- 
kalischen Gesetzen  aufgebaut  erscheint,  so  vermag  ich  sie  doch 
nicht  als  für  alle  Fälle  befriedigend  anzuerkennen. 

Von  vornherein  ist  einleuchtend,  daß  die  Bedingungen,  die 
Alb  recht  fordert,  sehr  viel  häufiger  vorhanden  sind  als  Frag- 
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mentation  gefunden  wird,  wenn  ich  auch  zugeben  will,  daß  bei 
regelmäßig  darauf  gerichteter  Aufmerksamkeit  der  Prozentsatz 
an  fragmentierten  Herzen  noch  höher  sein  würde,  als  wir  jetzt 
annehmen.  So  ist  beispielsweise  die  herdförmige  fettige 
Degeneration  zwar  nicht  sehen  mit  Fragmentation  vergesell- 
schaftet, andererseits  aber  auch  wieder  so  häufig  ohne  solche 
gefunden  worden,  daß  Streckeisen  sogar  einen  gewissen  Anta- 
gonismus zwischen  diesen  beiden  Läsionen  annimmt.  In  gleicher 
Weise  müßte  auch  bei  nekrotischen  Herden  regelmäßig  Zer- 
gliederung angetroffen  werden,  da  ja  hier  ebenfalls  minderwertige 
Fasern  zwischen  leistungsfähige  eingeschaltet  sind.  Auch  das 
ist  nicht  als  Regel  anzutreffen.  Die  Vorstellung,  daß  eine  Faser 
durch  Zug  an  ihren  Enden  zerrissen  wird,  erklärt  uns  auch 
nicht  die  Bilder,  in  denen  einzelne  Zellen  in  mehrere  kleine 
Bruchstücke  zerfallen  sind,  welche  oft  wie  zersprengt  durch- 
einander liegen.  Endlich  fällt  es  auch  schwer,  die  von  Albrecht 
geschilderte  Entstehungsart  anzunehmen  für  die  Fälle,  in  denen 
es  sich  nicht  um  zahlreiche  verstreute  Herde  handelt,  sondern 
wo  ganz  ausgedehnte  Bezirke  ununterbrochen  fragmentiert  sind, 
wo  also  von  einer  Zwischenschaltung  minderwertiger  Fasern 
zwischen  kontraktionsfähige  nicht  mehr  gut  die  Rede  sein  kann. 
Auch  die  Alb  recht  sehe  Theorie  über  die  agonale  Entstehungs- 
weise kann  uns  somit  eine  allseitig  befriedigende  Antwort 
nicht  geben. 

Über  die  Meinung  der  Autoren,  welche  die  Fragmentation 
als  eine  postmortale  Erscheinung  auffassen,  kann  ich  mich 
hier  kurz  fassen,  da  die  Zahl  der  Anhänger  dieser  Auffassung 
auffallend  gering  ist,  und  wir  noch  Gelegenheit  haben,  im  ex- 
perimentellen Abschnitt  dieser  Arbeit  uns  eingehender  damit 
zu  beschäftigen. 

Preisch  meint,  daß  die  Zergliederung  zustande  komme 
durch  partielle  Muskelkontraktionen  nach  Aufhören  der 
Circulation.  Er  bestreitet  die  agonale  Entstehung  vor  allem 
deshalb,  weil  jede  reaktive  Erscheinung,  wie  Extravasate  und 
interstitielle  Veränderungen,  fehlt.  Daß  die  äußerst  selten  (im 
ganzen  in  4  Fällen!)  beobachteten  kapillaren  Blutungen  gar 
nicht  in  Betracht  kommen  können,  wurde  schon  früher  aus- 
einandergesetzt.     Dem    Einwand    Preischs    gegen     agonale 
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Entstehung  wird  man  ohne  weiteres  beipflichten,  während  seine 
eigene  Theorie  an  demselben  Mangel  leidet  wie  die  vorher 
besprochenen. 

Im  Gegensatz  zu  allen  bisher  genannten  Autoren  steht 
Dunih.  Er  empfand  das  Unzureichende  einer  Erklärung,  die 
in  der  Hauptsache  nur  mechanische  Vorgänge  voraussetzte,  und 
postuliert  als  vorangehenden  wesentlichsten  Faktor  eine  chemische 
Einwirkung,  welche  nach  seiner  Vermutung  durch  die  Stoff- 
wechselprodukte von  Bakterien  bewirkt  wird.  Zu  dieser  Ver- 
mutung wurde  Dun  in  durch  die  Untersuchung  zweier  Herzen 
geführt,  in  denen  er  neben  Fragmentati  on  große  Bakterien- 
mengen fand,  fast  ausschließlich  eine  Art  großer,  dicker  Bazillen, 
die  er  für  Bakterium  coli  commune  zu  halten  geneigt  war.  Er 
hält  merkwürdigerweise  immer  noch  an  der  Anschauung  fest, 
daß  die  Kontinuitätstrennung  in  den  Eittleisten  stattfindet,  und 
vor  allen  Dingen  will  er  seine  Erklärung  nur  für  die  Fälle 
gelten  lassen,  wo  Fragmentation  nach  Krankheiten  gefunden 
wird,  nicht  aber  für  die  plötzlichen  Todesfälle,  für  welche  auch 
er  V.  Recklinghausens  Erklärung  für  zutreffend  hält.  — 
Von  neueren  Autoren  hat  sich  noch  Heinz  für  postmortale 
Entstehung  ausgesprochen  auf  Grund  von  Erwägungen,  die  zum 
großen  Teil  schon  angeführt  sind.  Vor  allem  macht  er  aber 
auf  den  Unterschied  in  der  Häufigkeit  bei  Mensch  und  Tier 
aufmerksam:  während  beim  Menschen,  der  erst  nach  Stunden 
obduciert  wird,  Zergliederung  in  50 — 60%  gefunden  wird,  wird 
sie  beim  Tier,  das  sofort  obduciert  wird,  fast  nie  gefunden. 
Eine  positive  Erklärung  gibt  er  nicht,  auf  seine  experimentellen 
Versuche  werde  ich  zurückkommen. 

Experimentelle  Pathologie. 

Die  bisherige  Betrachtung  hat  ergeben,  daß  weder  die 
klinische  Beobachtung  noch  die  pathologisch-anatomische  Unter- 
suchung befriedigende  Aufklärung  über  das  Wesen  der  Frag- 
mentation verschafft  hat.  Es  war  natürlich,  daß  man  ver- 
suchte, auf  dem  Wege  des  Tierversuchs  eine  bessere  Antwort 
zu  finden.  Es  lag  zunächst  nahe,  und  dieser  Einwand  ist  auch 
von  KnoU  in  der  Diskussion  über  die  Referate  von  v.  Reck- 
linghausen  und  Zenker   gemacht  worden,   daß  es  sich  bei 
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dem  mikroskopischen  Bilde  der  Fragmentation  um  Artefakte 
handeln  könne,  daß  chemische  Einwirkungen  der  Fixierangs- 
mittel  die  Ursache  sein  könnten.  Diesem  Einwand  zn  begegnen, 
hat  Tedeschi  die  Wirkung  der  gebräuchlichen  Härtungs-  und 
Fixierungsflüssigkeiten  an  gesunden  Herzen  studiert  und  nur 
bei  Anwendung  der  Flemmingschen  Lösung  an  der  Peripherie 
der  Gewebsstäcke  der  Fragmentation  ähnliche  Bilder  erhalten. 
Ich  kann  diese  Beobachtung  bestätigen,  war  sie  es  doch  gerade, 
die  mich  anfangs  zu  der  Annahme  gefuhrt  hatte,  daB  der  Tod 
an  Luftembolie  mit  Fragmentation  verknüpft  sein  könne,  bis 
mich  Kontrollnntersuchungen  eines  Besseren  belehrten. 

Wie  wir  gesehen  haben,  war  von  der  großen  Mehrzahl  der 
Autoren  die  Fragmentation  auf  in  der  Agone  wirkende  mecha- 
nische Kräfte  zurückgeführt  worden,  und  dieser  Voraussetzung 
entsprechend  waren  auch  die  Versuche  angelegt  worden,  Zer- 
gliederung künstlich  zu  erzeugen,  wenn  auch  größtenteils  ohne 
überzeugendes  Resultat.  So  hatte  schon  Rindfleisch  ver- 
sucht, durch  Zug  am  Papillarmuskel  die  Läsion  zu  erzeugen 
und  sie  nach  seiner  Ansicht  auch  bewirkt,  indes  konnten  seine 
Resultate  später  nie  bestätigt  werden  (Browicz,  Israel). 

Auf  eine  andere  Weise  suchte  Israel  zum  Ziele  zu  kommen, 
indem  er  ebenfalls  passiv  dehnende  Kräfte  als  das  wirksame 
Agens  vermutete  und  zu  dem  Zwecke  Herzen,  sowohl  frische 
wie  totenstarre,  von  der  Aorta  aus  mit  Quecksilber  füllte,  so  daß 
eine  starke  Dehnung  des  Papillarmuskels  erfolgen  mußte;  nie- 
mals sah  er  danach  Zergliederung. 

Sehr  umfassende  Versuche  stellte  Tedeschi  an.  Sie  be- 
zweckten teils,  durch  Verletzung  des  Myokards,  der  Nervi  vagi 
oder  des  Zentralnervensystems  Funktions-  und  Ernährungsstö- 
rungen des  Herzens  hervorzurufen,  teils  durch  allgemeine  Infektion 
pathologische  Veränderungen  zu  veranlassen,  die  Einfluß  auf 
das  Herz  haben  sollten.  Acht  verschiedene  Versuchsanordnungen 
verwandte  er  zu  diesem  Zwecke,  die  anzugeben  zu  weit  führen 
würde.  Nach  seiner  Angabe  konnte  er  die  Läsion  niemals  mit 
dem  ausgeprägten  Charakter  und  in  der  Ausdehnung  erhalten, 
wie  sie  am  menschlichen  Herzen  beobachtet  wird.  Als  positives 
Ergebnis  berichtet  er,  daß  er  „fast  immer  eine  Bedeutung  der- 
selben (sc.  Läsion)  gefunden  habe  nach  Durchschneidung  des 
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Nervus  vagus^,  und  daß  es  ihm  gelungen  sei,  die  Läsion  in 
begrenzter  Weise  in  der  Umgebung  der  mit  glühenden  Nadeln 
gesetzten  Myokardverletzungen  hervorzurufen.  Als  Beispiele  ftir 
die  Folgen  der  Vagustrennung  fuhrt  er  dabei  zwei  Protokolle 
(Versuche  XIII  und  XVI)  an,  aus  welchen  ersichtlich  ist,  daß 
es  sich  nicht  um  Fragmentation  gehandelt  haben  kann,  denn 
er  spricht  davon,  daß  die  Muskelzellen  des  Herzens  voneinander 
getrennt  waren  durch  ein  dünnes  Bändchen  von  leicht  fibrillärer 
Kittsubstanz.  Und  den  Befund  bei  der  Herzverletzung  schildert 
er  dahin,  daß  in  der  Umgebung  derselben  eine  mit  Leukocyten 
durchsetzte  Zone  vorhanden  war,  wodurch  die  Muskelzellen  sehr 
weit  voneinander  getrennt  waren;  das  nennt  er  dann  „partielle^ 
Fragmentation,  was  einfach  als  reaktive  Entzündungserscheinung 
aufzufassen  ist.  Unter  keinen  Umständen  können  diese  Versuchs- 
ergebnisse positiv  gedeutet  und  als  Beweis  für  intravitale  bzw. 
agonale  Entstehung  der  Zergliederung  angeftlhrt  werden. 

Ausgedehnte  experim  enteile  Untersuchungen  stellte  E  a  r  c  h  e  r 
an.  Seine  Versuche,  durch  Nachahmung  des  bei  plötzlichem 
gewaltsamem  Tode  vorausgesetzten  Mechanismus  Fragmentation 
zu  erzeugen,  schlugen  fehl.  Ob  er  Tetanus  durch  starke  elek- 
trische Ströme  oder  durch  Strychnin  bewirkte,  war  gleichgültig, 
die  Herzen  boten  normalen  Befund,  ebenso  wie  die  der  von 
ihm  untersuchten  Schlachttiere,  welche  durch  Schußmaske  be- 
täubt waren. 

Earcher  wandte  sich  deshalb  der  zweiten  Kategorie  von 
Fällen  zu,  in  welchen  Fragmentation  erst  im  Anschluß  an  In- 
fektionskrankheiten und  sonstige  erschöpfende  Krankheiten  auf- 
tritt. Von  der  Erwägung  ausgehend,  daß  in  diesen  Fällen  in 
der  Regel  die  Energie  des  Kreislaufs  längere  Zeit  beträchtlich 
herabgesetzt  zu  sein  pflegt,  suchte  er  die  Blutdruckemiedrigung 
durch  längere  Darreichung  von  Chloralhydrat  und  durch  Rücken- 
marksdurchschneidung  zu  bewirken.  Bei  den  Chloralhydrat- 
kaninchen  sah  er  nach  8 — 10  Tagen  am  frischen  Präparat,  be- 
sonders nach  Aufhellung  durch  Essigsäure,  „helle,  meist  gezackte, 
öfters  rein  quere  Linien  durch  die  Muskelfaser  ziehen^,  und 
bezeichnet  diesen  Befund  als  Andeutung  von  Fragmentation, 
während  er  nach  Rückenmarksfiurchschneidung  echte  Zerglie- 
derungsherde gesehen  hat. 

VirohowB  Arohiy  f.  pathoL  Anat  Bd.  185.  Hit  8.  31 
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Entsprechend  seiner  Ansicht,  daß  eine  Emährongsstöning 
des  Herzens  eine  wesentliche  Vorbedingung  für  das  Entstehen 
von  Fragmentation  sei,  wählte  er  Bedingungen,  nach  denen 
geschwächten  Herzen  eine  plötzliche  erhöhte  Arbeitsleistung  zu- 
gemutet wurde.  Nach  längerer  Chloralnarkose  setzte  er  Strychnin- 
tetanus,  nach  Rückenmarksdurchschneidung  Tetanus  durch 
Faradisation,  nach  Yagusresection  Strychnintetanus.  Alle  diese 
Versuchsanordnungen  hatten  ein  anscheinend  positives  Ergebnis : 
Die  gefundene  Fragmentation  bestand  darin,  daß  die  Muskel- 
fasern zahlreiche,  oft  in  kurzer  Entfernung  voneinander  auf- 
tretende schmale  helle  Linien  zeigten,  die  meist  quer,  oft 
schräg  staSelförmig  verliefen  und  stets  scharf  abgegrenzt 
erschienen.  Kar  eher  sagt  selbst,  daß  er  diese  Befunde  am 
besten  an  frischen  Fasern,  aber  viel  weniger  prägnant  an 
Schnittpräparaten  sah,  und  resümiert  dahin,  daß  er  Fragmen- 
tation experimentell  erzeugt  habe,  wenn  auch  nie  so  hoch- 
gradig wie  wir  sie  beim  Menschen  antreffen. 

Nach  dieser  Schilderung  Karchers  kann  ich  diese  Befunde 
nicht  als  Fragmentation  anerkennen,  die  der  beim  Menschen 
gewöhnlichen  gleichwertig  an  die  Seite  zu  stellen  wäre.  Der 
Befund  von  „schmalen  hellen  Linien",  die  als  Folge  der 
immerhin  sehr  heroischen  Eingriffe  quer  über  die  Muskelfasern 
ziehen,  erinnert  nicht  entfernt  an  die  Schilderung,  die  Karcher 
selbst  auf  Seite  70  seiner  Arbeit  über  die  Fragmentation  am 
menschlichen  Herzen  gibt.  Die  Differenz  in  der  Auffassung 
wird  wohl  dadurch  herbeigeführt,  daß  Karcher  auch  beim 
Menschen  noch  zwischen  einer  starken  und  einer  schwachen 
Fragmentation  unterscheidet  und  als  letztere  solche  Fälle  be- 
zeichnet, bei  denen  eine  auffällige  Lockerung  der  Kittlinien 
zu  finden  ist.  Er  läßt  es  dahingestellt,  ob  diese  zwei  Prozesse 
bloß  zwei  verschiedene  Grade  einer  und  derselben  Läsion  dar- 
stellen,  oder  ob  sie  als  verschiedenartige  Erscheinungen  auf- 
gefaßt werden  müssen.  Ich  besitze  Präparate  von  einem  Pa- 
pUlarmuskel  eines  gesunden  Kaninchens,  in  welchen  in  Quer- 
bändern  angeordnet  ebenfalls  helle  Linien  teils  quer,  teils 
schräg  über  die  Muskelfaser  ziehen.  Bei  schwacher  Vergröße- 
rung ist  man  versucht  an  Fragmentation  zu  denken,  bei  Be- 
trachtung mit  Olimmersion  sieht  man  jedoch,  wie  durch  diese 
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hellen  Stellen  parallele  feine  Linien,  der  Längsstreifang  ent- 
sprechend, hindurchgehen. 

Als  weiteren  Beweis,  daß  es  nicht  möglich  ist,  unter 
gleichen  oder  ähnlichen  Versnchsbedingungen  Fragmentation 
zu  erzeugen,  führe  ich  die  Versuche  von  Heinz  an.  Heinz 
hat  Kaninchen  mit  Phosphor  oder  Diphtherietoxin  vergiftet  und 
den  schwer  collabierten  Tieren  schwerste  Herzarbeit  durch 
Injektion  von  Nebennierenextrakt  zugemutet.  Die  Herzarbeit, 
hochgradige  Blutdrucksteigerung,  wurde  auch  geleistet,  aber 
unmittelbar  darauf  trat  Erlahmung  und  Tod  des  überanstrengten 
Herzens  ein;  Fragmentation  der  Herzmuskelfasem  war  aber 
trotz  schwerster  degenerativer  Veränderungen  nicht  festzustellen. 

Das  gleiche  negative  Resultat  hatte  ich  selbst,  wenn  ich 
Tiere,  die  protrahierte  Chloroform-  oder  Carboneum  tetrachlo- 
ratum-Narkosen  erlitten  hatten  oder  mit  Phosphor  vergiftet 
oder  durch  Blutentziehung  anämisch  waren,  durch  Strangulation 
oder  eine  andere  akute  £rstickungsart  tötete.  Niemals  trat 
trotz  Ernährungsstörung  plus  Blutdrucksteigerung  Fragmentation 
auf,  so  dafi  es  zwecklos  erschien,  in  dieser  Richtung  irgend- 
welche weiteren  Versuche  anzustellen. 

Wir  sehen,  daß  ebenso  wie  die  theoretischen  Erwägungen 
auch  die  experimentellen  Ergebnisse  keine  sicheren  Anhalts- 
punkte bieten,  die  Fragmentation  als  ein  Produkt  der  Agone 
anzusehen. 

Versuche,  welche  auf  eine  postmortale  Darstellung 
der  Zergliederung  abzielten,  sind  nur  in  geringer  Zahl  angestellt 
worden. 

Ich  erwähne  zunächst  Browicz,  welcher  Herzen,  die  die 
frische  Untersuchung  als  normal  erwies,  bis  90  Stunden  an  der 
Luft  liegen  ließ,  ohne  Fragmentatioii  zu  finden. 

Ähnlich  erging  es  Tedöschi.  Er  Heß  Herzen  100—200 
Stunden  an  der  Luft  stehen,  um  ein  vorgeschrittenes  Stadium 
der  Fäulnis  zu  erzeugen.  Er  fand  dann  die  Zellen  zerfallen, 
trübe,  ohne  Kern  und  ohne  Querstreifung,  aber  niemals  Frag- 
mentation. 

Endlich  sind  hier  noch  die  Versuche  von  Dun  in  zu  er- 
wähnen, der  neben  mechanischen  Kräften  auch  noch  chemische 
Einwirkung  als  Vorbedingung  verlangte.     Er   erzeugte  Frag- 
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mentation,  indem  er  Herzen  24 — 36  Stunden  unter  Wasser 
liegen  ließ  oder  wenige  Stunden  in  künstlichem  Magensaft  im 
Bratofen  hielt.  Wahrscheinlich  hat  es  sich  aber  hier  nnr  nm 
Zerfall  innerhalb  der  Kittlinien  gehandelt,  denn  Dun  in  steht 
noch  auf  dem  Standpunkt,  daß  die  Kittlinien  bei  der  Zei^liede- 
rung  der  Ort  der  Trennung  sind  und  nicht  die  Fasern  selbst. 
Dunin  betont  außerdem,  daß  er  bei  seinen  Versuchen  die 
Längsfasem  weit  häufiger  und  in  höherem  Grade  zerfallen  fand, 
und  verwahrt  sich  ausdrücklich  dagegen,  daß  er  den  ganzen 
Vorgang  für  Fäulnis  halte :  Fragmentation  wurde  schon  wenige 
Stunden  nach  dem  Tode  gefunden,  während  nach  Dunins 
Versuchen  24 — 36  Stunden  dazu  erforderlich  sind. 

Auf  Grund  der  negativ  ausgefallenen  Versuche  von  Browicz 
und  Ted e seh i  haben  nun,  wie  wir  gesehen  haben,  die  meisten 
Autoren  es  überhaupt  nicht  für  nötig  gefunden,  der  Frage  der 
postmortalen  Entstehung  der  Zergliederung  näher  zu  treten, 
obwohl  die  Theorien  über  vitale  und  agonale  Entstehung  viel- 
fach nicht  befriedigten,  während  andererseits  die  Annahme  einer 
postmortalen  Genese  insofern  einer  zusagenden  Erklärung  günsti- 
ger sein  würde,  als  dann  die  außerordentliche  Verschiedenheit 
der  klinischen  Erscheinungen  während  des  Lebens  erst  in  letzter 
Linie  berücksichtigt  zu  werden  brauchte. 

Die  Methodik  von  Browicz  und  Tedeschi  erschien  mir 
nicht  geeignet,  die  gewünschten  Aufschlüsse  zu  geben.  Da  es 
sich  um  die  Aufklärung  eines  ganz  charakteristischen  mikro- 
skopischen Bildes  handelt,  schien  es  notwendig,  die  Faktoren, 
die  nach  dem  Tode  Änderungen  in  der  Struktur  der  Organe, 
speziell  des  Herzens  herbeiführen  können,  zunächst  isoliert  in 
ihrer  Wirkungsweise  zu  studieren. 

Ich  ging  deshalb  so  vor,  daß  ich  zunächst  prüfte,  ¥rie  sich 
das   histologische  Bild   bei  aseptischem  Zerfall  verändert,    ^ 
und  zweitens  feststellte,  welchen  Einfluß  Bakterien,  nament- 
lich Fäulnisbakterien,  auf  die  Struktur  des  Herzens  haben 
können. 

Daß  durch  aseptischen  Zerfall  der  Organe  auch  das  histo- 
logische Bild  in  typischer  Weise  verändert  werden  kann,  ist 
für  manche  Organe  bereits  nachgewiesen.  So  sagt  z.  B.  Wald- 
vogel in  seiner  Untersuchung  über  Autolyse  und  fettige  Degene- 
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ration  über  die  Leber,  daß  eine  Änderung  des  mikroskopischen 
Bildes  eintritt  und  wechselndes  Verhalten  gegenüber  Farbstoffen 
nnd  Reagentien  in  dem  Sinne,  wie  sie  der  Anatom  für  die 
Diagnose  der  fettigen  Degeneration  verwertet.  Die  Möglichkeit, 
daß  ein  proteolytisches  Enzym  auch  bei  steriler  Aufbewahrung 
des  Herzens  wirksam  sein  könnte,  mußte  berücksichtigt  werden, 
da  nach  den  Untersuchungen  von  S.  6.  Hedin  und  S.  Row- 
land  sich  ein  solches  im  Herzen  findet,  welches  annähernd  die 
intensive  Wirkung  hat,  wie  die  in  Lymphdrüsen,  Milz,  Niere 
und  Leber  gefundene  Enzyme.  Neigt  man  doch  allgemein  der 
Auffassung  zu,  daß  die  Vorgänge  der  Autolyse  verschiedentlich 
von  Bedeutung  sein  können  beim  Zustandekommen  von  regres- 
siven Metamorphosen  und  Nekrosen  im  Organismus  (vgl.  z.  B. 
ümber,  Fr.  Müller). 

Derartige  Untersuchungen  liegen  schon  für  eine  Reihe  von 
Organen  vor;  ich  nenne  hier  die  Arbeiten  von  Rosenbach, 
Hauser,  Erauß,  Goldmann,  Göbel  und  besonders  von 
Eülbs,  welcher  sie  in  systematischer  Weise  durchgeführt  und 
namentlich  auch  die  Einwirkung  von  Bakterien  und  Toxinen 
in  das  Bereich  seiner  Arbeit  einbezogen  hat. 

Bei  meinen  Versuchen  mußte  ich  zunächst  die  Erfahrung 
bestätigen,  daß  es  äußerst  schwierig  ist,  ein  steril  entnommenes 
Organ  auch  wirklich  längere  Zeit  steril  zu  erhalten.  Trotzdem 
die  Kaninchen  nach  Tötung  durch  Nackenschlag  entbalgt  und 
mit  Sublimatlösung  abgewaschen  wurden,  trotz  Abdeckung  mit 
sterilen  Tüchern  und  mehrfachen  Wechsels  des  Instrumentariums 
war  dennoch  bald  früher  bald  später  Bakterienent¥ricklung  zu 
beobachten ;  wahrscheinlich  gelangen  eben  doch  bei  der  häufigen 
Entnahme  von  Stücken  zur  Untersuchung  Keime  in  den  Be- 
hälter. Im  Durchschnitt  blieben  die  im  Brutschrank  in  feuchter 
Kammer  bei  37^  gehaltenen  Herzen  48  Stunden  steril,  die  bei 
Zimmertemperatur  aufbewahrten  4 — 5  Tage.  Aufbewahrung 
unter  Toluol  habe  ich  absichtlich  nicht  angewandt,  weil  ich 
jede  Möglichkeit  einer  chemischen  Einwirkung  ausgeschlossen 
wissen  woUte.  Ich  beschränke  mich  natürlich  darauf,  hier  nur 
die  Befunde  zu  schildern,  die  innerhalb  des  bakterienfreien 
Zeitraumes  erhoben  werden  konnten,  diese  Beschränkung  ist 
aber  deshalb  für  die  Zwecke  der  vorliegenden  Arbeit  unwesent- 
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lieh,  weil  die  genannten  Zeiträume  so  groß  sind,  daß  sie  ge- 
nügen müßten  für  das  Auftreten  bzw.  die  Vorbereitung  der 
Fragmentation.  Da  die  Gegenwart  des  Blutes  hemmend  auf 
eine  eventuelle  Enzymwirkung  sein  konnte,  so  habe  ich  einige 
Herzen  unmittelbar  nach  der  Tötung  mit  steriler  blutwarmer 
Kochsalzlösung  von  der  Aorta  aus  durchspült,  bis  sämtliches 
Blut  entfernt  war,  einen  Unterschied  zwischen  durchspülten  und 
nicht  durchspülten  Herzen  konnte  ich  jedoch,  wie  ich  gleich 
vorweg  bemerken  will,  nicht  feststellen. 

Die  im  Brutschrank  gehaltenen  nicht  durchspülten  Herzen 
verloren  nach  24  Stunden  ihre  frischrote  Farbe,  sie  sahen  mehr 
braunrot  aus,  die  Konsistenz  des  Muskels  war  weicher.  Die 
blaßgelbe  Farbe  der  durchspülten  Herzen  wandelte  sich  in  der 
gleichen  Zeit  in  eine  grauweiße  um,  in  der  Folgezeit  trat  außer 
weiterer  Erweichung  makroskopisch  keine  weitere  Verände- 
rung ein. 

Mikroskopisch  waren  nach  etwa  30  Stunden  Veränderungen 
an  den  Kernen  zu  beobachten.  Diese  erscheinen  teils  schmal 
und  lang  gestreckt,  teils  unförmlich  dick  und  gequollen,  ihre 
Konturen  häufig  kreneliert.  Die  Chromatinsubstanz  ist  häufig 
gleichmäßig  feinkörnig  über  den  ganzen  Kern  verteilt,  zuweUen 
ist  sie  imregelmäßig  angeordnet,  so  daß  bald  mehr  an  einem 
Pol  des  Kernes,  bald  mehr  an  einer  Längsseite  desselben  gefärbte 
Chromatinpartikelchen  angehäuft  sind.  Nach  etwa  60  Stunden 
sind  nur  noch  die  Kemkonturen  deutlich  sichtbar,  während  der 
Inhalt  nur  diffus  gefärbt  erscheint. 

In  bezug  auf  die  kurzen,  dicken,  wie  gequoUen  aussehenden 
Kerne  möchte  ich  hervorheben,  daß  es  mir  nicht  gelungen  ist, 
an  diesen  die  von  Forster  beschriebenen  Spiralwindungen  zu 
erkennen,  die  er  als  Folge  der  Kontraktion  der  Muskelzelle, 
d.  i.  ihrer  spiraligen  Aufrollung,  die  der  Kern  mitmacht, 
betrachtet.  Es  ist  möglich,  daß  diese  feinere  Zeichnung  des 
Kernes  durch  das  Verweilen  im  Brutschrank  verwischt  worden  ist. 

Der  Zellinhalt  erwies  sich  nach  30  Stunden  in  bezug  auf 
Quer-  und  Längsstreifung  unverändert,  dagegen  erschienen  die 
Fasern  nach  dieser  Zeit  wie  bestäubt,  feinkörnig  getrübt.  Diese 
Trübung  hellte  sich  in  Essigsäure  nur  unvollkommen  auf,  sie 
wurde  in  Osmiumsäure  deutlicher,  aber  es  ließ  sich  nur  Braun- 
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färbung,  niemals  Schwarzfärbnng  erkennen ;  die  Eörnelnng  war 
besonders  intensiv  in  dem  an  den  Eernpolen  gelagerten  Sarko- 
plasma.  Nach  50  Stunden  waren  die  Fasern  an  manchen 
Stellen  ganz  homogen  geworden  und  ließen  keinerlei  Struktur 
mehr  erkennen,  während  andere  Stellen  desselben  Präparates 
noch  deutliche  Zeichnung  und  Eernkonturen  darboten.  Der 
Zusammenhang  der  Fasern  erschien  in  Schnittpräparaten  nur 
an  den  homogenen  Stellen  gelockert,  aber  nicht  in  der  für 
Fragmentation  charakteristischen  Weise,  sondern  das  Gewebe 
machte  den  Eindruck  scholligen  Zerfalls,  wie  er  als  Yorstadium 
völliger  Erweichung  beobachtet  wird.  Dagegen  fiel  bei  Her- 
stellung frischer  Präparate  schon  nach  24  Stunden  auf,  daß 
beim  Abstreichen  einer  Schnittfläche  mit  dem  Messer  reichliche 
Bmchstficke  von  Muskelfasern  erhalten  wurden,  deren  Trennungs- 
flächen nicht  in  der  Höhe  der  Eittlinien  lagen.  Die  Eerne 
des  Bindegewebes  zeigten  nach  30  Stunden  noch  normale  in- 
tensive Färbung,  die  nach  50  Stunden  nur  wenig  abgeblaßt 
erschien. 

An  den  bei  Zimmertemperatur  gehaltenen  Herzen  war  be- 
ginnender Eemzerfall  nach  4  Tagen  zu  beobachten,  während 
die  Muskelfasern  noch  nach  5  Tagen  deutlich  Quer-  und  Längs- 
streifung  zeigten;  erst  nach  9  Tagen  war  die  Querstreifung 
verschwunden  und  an  einzelnen  Fasern  Zerfall  in  Längsfibrillen 
zu  beobachten,  das  Protoplasma  stark  kömig  getrübt  und  die 
Zellkerne  diffus  färbbar.  Die  Bindegewebskeme  nahmen  auch 
nach  dieser  Zeit  noch  intensiv  Farbstoff  auf,  nirgends  aber  war 
in  den  Präparaten  etwas  zu  bemerken,  was  auf  eine  Locke- 
rung des  Gewebes  hingewiesen  hätte. 

Es  ergab  sich  also  als  Resultat  dieser  Versuchsreihe  der 
regelmäßige  Ablauf  von  Eernschwund  und  Protoplasmazerfall 
innerhalb  bestimmter  Zeiträume,  ohne  daß  irgendwelche  Be- 
ziehungen zur  Fragmentation  erkennbar  wurden. 

Ich  wandte  mich  deshalb  der  Beantwortung  der  zweiton 
Frage  zu:  Gibt  es  Bakterien  oder  Toxine,  welche  den  Herz- 
muskel so  verändern,  daß  ihre  Tätigkeit  für  die  Entstehung 
der  Fragmentation  in  Anspruch  genommen  werden  kann? 

Die  Wirkung  pathogener  Mikroorganismen  auf  die  Herz- 
muskulatur  ist   bereits   vielfach  geprüft  worden.     So  wissen 


466 

wir,  daß  das  Pnenmokokkengift  nur  unbedeutende  anatomische 
Veränderungen  hervorruft.  Das  gleiche  gilt  nach  Romberg  und 
Pässler  auch  für  Pyocyaneuskulturen,  während  deren  Pro- 
dukte nach  Charrin  sowohl  parenchymatöse  wie  interstitielle 
Veränderungen  hervorrufen.  Tallqvist  fand  bei  Einwirkung 
von  Streptokokken  und  ihrer  Toxine  in  zahlreichen  Fällen  das 
Herz  normal,  nur  in  wenigen  parenchymatöse  Veränderungen. 
Bekannt  ist  die  intensive  Wirkung  von  Typhusgift  (parenchy- 
matöse und  fettige  Degeneration)  und  besonders  von  Diphtherie- 
toxin,  welches  außer  den  genannten  Erscheinungen  auch  noch 
vacuoläre  Umwandlung  der  Muskelfasern  bedingt.  Nirgends 
jedoch  ist  die  Rede  von  Befunden,  welche  mit  Fragmentation 
in  Beziehung  gebracht  werden  könnten,  nur  eine  Arbeit  von 
Eppinger  über  toxische  Myolyse  des  Herzens  bei  Diphtheritis 
muß  ich  hier  erwähnen.  Ah  jedem,  dem  Herzen  eines  an  post- 
diphtherischer Herzlähmung  verstorbenen  Kindes  entnommenen 
Präparate  sah  er  außer  anderen  Erscheinungen  an  recht  reich- 
lichen Stellen  eine  genügend  große  Zahl  von  Unterbrechungen 
des  Verlaufs  der  Muskelfasern.  Diese  waren  bis  zu  0,14  mm 
(140  (i)  lang,  betrafen  eine  oder  mehrere  Muskelfasern,  deren 
Enden  unregelmäßig  gestaltet,  zerfasert,  teils  mit,  teils  ohne 
Querstreifung  waren.  Er  hebt  ausdrücklich  hervor,  daß  diese 
Unterbrechungen  mit  der  Fragmentierung  eine  sehr  geringe 
Ähnlichkeit  haben,  und  bezeichnet  den  Prozeß  als  Myolysis 
cordis  diphtheria-toxica.  Warum  diese  Unterbrechungen  der 
Fasern  der  Fragmentierung  nur  ähnliche  sind,  ist  nicht  gesagt. 
Eppinger  sagt  am  Schlüsse  selbst,  daß  die  Myolysis  cordis 
toxica  zu  den  lytischen  Vorgängen  überhaupt  gerechnet  werden, 
und  daß  nur  eine  chemische  Untersuchung  entscheiden  könnte, 
welche  Art  von  Lysis  vorläge,  ob  z.  B.  Bakterienfermente  be- 
teiligt seien  oder  nicht.  Deshalb  aber  kann  die  Bezeichnung 
Myolysis  diphtheria-toxica  eigentlich  nicht  als  zulässig  erachtet 
werden,  da  ja  eben  die  postmortale  Einwirkung  von  Bakterien- 
fermenten neben  dem  Diphtherietoxin  in  Eppingers  Fällen 
nicht  ausgeschlossen  ist. 

Angesichts  dieser  Befunde  erschien  eine  direkte  Beteiligung 
pathogener  Mikroorganismen  an  der  Entstehung  der  Frag- 
mentation ausgeschlossen,  und  es  blieb  nur  übrig,  die  Wirkung 
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von  Keimen  zu  studieren,  welche  postmortal  ihre  Tätigkeit  in 
den  Organen  der  Leiche  entfalten  können. 

Daß  schon  unmittelbar  nach  dem  Tode  reichlich  Gelegen- 
heit ftir  die  Tätigkeit  von  Mikroorganismen  gegeben  ist,  leuchtet 
ein,  wenn  ¥rir  uns  daran  erinnern,  daß  schon  normalerweise 
die  Nasenhöhle,  Mund-  und  Rachenhöhle,  Scheide  und  vor  allem 
der  Darm  eine  große  Menge  Bakterien  enthalten.  Aus  der  Fülle 
der  Tatsachen  will  ich  nur  einige  hervorheben,  die  für  unsere 
Zwecke  von  besonderer  Wichtigkeit  sind.  — 

Zunächst  ist  den  schon  genannten  Eingangspforten  noch 
die  Lunge  hinzuzufügen.  Dürck  hatte  in  13  Fällen  in  den 
Lungen  von  nicht  lungenkranken  Kindern  jedesmal  Mikro- 
organismen gefunden,  ebenso  unter  15  untersuchten  Haustieren 
14  mal  ein  positives  Resultat  erhalten.  Gegen  seine  Schluß- 
folgerung, daß  auch  die  normale  Lunge  des  gesunden  Menschen 
stets  ein  zu  verschiedenen  Zeiten  verschieden  zusammengesetztes 
Bakteriengemisch  enthalte,  wandte  sich  Fr.  Müller  und  be- 
hauptete auf  Grund  seiner  Untersuchungen,  daß  die  Lunge  in 
der  Regel  keimfrei  sei.  Erst  die  exakten  Untersuchungen  von 
WilhelmMüller,  welcher  ganz  besondere  Vorsichtsmaßregeln 
anwandte,  erwiesen,  daß  beide  erstgenannten  Ansichten  zu 
extrem  waren,  und  daß  in  der  Tat  die  normale  Tierlunge  nicht 
selten  Keime  enthält. 

Weiter  sind  die  Angaben  über  die  Verbreitungsweise 
der  Bakterien  für  uns  von  Bedeutung.  Schon  Hauser  hatte 
gefunden,  daß  eine  rein  postmortale  Wanderung  von  Bakterien 
innerhalb  solcher  Zeiträume,  wie  sie  zwischen  Exitus  und  Ob- 
duktion gewöhnlich  verstreichen,  in  ausgiebigem  Maße  statt- 
findet. 

Wurtz  machte  auf  den  großen  Einfluß  aufmerksam,  den 
die  Art  der  Agone,  ihre  längere  oder  kürzere  Dauer,  auf 
das  Eindringen  von  Bakterien  in  die  inneren  Organe  ausübt. 
Er  konnte  bei  Tieren,  die  er  durch  Kälte,  Erstickung  und 
Arsenik  langsam  tötete,  die  Gegenwart  von  Darmbakterien, 
besonders  des  Bacterium  coli  im  Peritonaealraum  und  im 
Herzblut  sofort  nach  dem  Tode  nachweisen,  während 
nach  Durchschneidung  des  Rückenmarks  die  Abimpfungen  aus 
den  gleichen  Organen  steril  waren. 
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Ans  den  Arbeiten  von  Ficker  und  Hilgermann  ergibt 
sich  femer,  daß  bei  Kaninchen,  Hunden,  Katzen,  Mäusen  und 
Ratten  durch  Inanition  sowohl  für  verfütterte  saprophytische 
Keime  als  auch  für  im  Darm  heimische  Bakterien  Bedingungen 
für  das  Eindringen  in  die  Lymph-  und  Blutbahn  sowie  in  die 
Oiigane  schon  während  des  Lebens  geschaffen  werden. 

Endlich  sind  noch  die  Angaben  von  A.  Birch-Hirsch- 
feld  über  das  postmortale  Eindringen  des  Bakterium  coli  in 
die  Gewebe  zu  nennen.  Er  fand  dasselbe  frühestens  nach 
2  Stunden,  im  Mittel  nach  10  Stunden  in  den  Oi^anen;  von 
besonderem  Interesse  war  der  Umstand,  daß  auch  bei  den 
plötzlichen  Todesfällen,  die,  wie  die  Sektion  ergab,  ganz  gesunde 
Individuen  betrafen  (1  Apoplexie,  2  Selbstmorde,  2  Verbren- 
nungen), Bacterium  coli  in  relativ  kurzer  Zeit  nach  dem  Tode 
in  den  Organen  der  Leiche  nachzuweisen  war. 

Ebenso  gelang  es  Ottolenghi  in  Fällen  von  plötzlichem 
Tode  (Apoplexie,  Aortenruptur)  bei  im  übrigen  gesunden  Leuten 
eine  ganze  Anzahl  Arten  von  Mikroorganismen  im  Herzblute 
nachzuweisen,  die  sich  als  mehr  oder  weniger  starke  Fäulnis- 
erreger  erwiesen. 

Aus  den  angeführten  Arbeiten  geht  mit  Sicherheit  hervor,  daß 
schon  in  der  Agone  Keime  in  die  Organe  des  Körpers  eindringen 
können,  und  daß  die  postmortal  wandernden  Bakterien  schon  in 
relativ  kurzer  Zeit  nach  dem  Tode  die  Organe  der  Leiche  befallen. 

Für  die  Auswahl  der  Versuchsbedingungen  war  mir  von 
besonderem  Nutzen  die  Arbeit  von  Salus  „Zur  Biologie  der 
Fäulnis"  aus  Hüppes  Institut.  Er  definiert  die  natürliche 
typische  Fäulnis  als  „die  bei  Luftabschluß  erfolgende,  durch 
(anaörobe)  Bakterien  bedingte  Zersetzung  der  Eiweißkörper 
und  ihrer  Verwandten,  welche  stets  unter  ihren  Produkten  auch 
hoch  zusammengesetzte  organische  Verbindungen  hinterläßt. 
Sie  erfolgt  unter  Bildung  von  Gasen,  die  zum  Teil  übel  riechen 
und  endet  mit  dem  Übrigbleiben  beträchtlicher,  resistenter 
Rückstände".  Aus  der  Literatnrübersicht  über  die  Flora  der 
Fäulnisbakterien  ist  bemerkenswert,  daß  Salus  ebenso  vrie 
Bienstock  die  Rolle  der  Prot eusarten  bei  der  Fäulnis  für  eine 
zweifelhafte  hält,  jedenfalls  ist  erwiesen,  daß  diese  Fibrin  nicht 
faulig   zersetzen   können.  —  Ich   wählte   deshalb   für   meine 
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Versache  einige  Anaßrobier,  deren  ¥rirksame  Tätigkeit  bei  der 
Fäulnis  mir  zweifellos  erschien,  nämlich  1.  den  Bacillus  putri- 
ficns  Bienstock,  2.  Bacillus  saprogenes  carnis  und  3.  Clo- 
stridium foetidum  carnis.  Die  beiden  letzteren  sind  von  Salus 
isoliert  worden.  Außerdem  stellte  ich  noch  Versuche  mit 
Bakterium  Coli  commune  an,  und  zwar  aus  folgenden  Gründen. 
Einmal  wird  Bakterium  coli  an  der  Leiche  besonders  häufig 
gefunden,  so  fand  es  A.  Birch-Hirschfeld  in  19  von  20  unter- 
suchten Leichen.  Sodann  ist  das  Verhältnis  zwischen  den 
Lebensbedingungen  für  Bakterium  coli  und  denen  für  Anaöro- 
bier,  welche  Fäulnis  bedingen,  noch  nicht  genügend  aufgeklärt. 
So  beobachtete  z.  B.  Klein  bei  seinen  Untersuchungen  an 
Leichen  das  verhältnismäßig  rasche  postmortale  Verschwinden 
des  Bakterium  coli  und  das  Überwuchern  eines  Köpfchen- 
sporenbacillus,  und  Bienstock  nimmt  sogar  einen  spezifischen 
Antagonismus  der  Colibazillen  an.  Da  nun  nicht  mit  Sicher- 
heit zu  entscheiden  ist,  wann  die  Lebensbedingungen  für  die 
Colibazillen,  wann  für  die  Anaßrobier  günstigere  sind,  so  hielt 
ich  es  für  richtig,  die  Wirkung  beider  Arten  auf  die  histo- 
logische Struktur  des  Herzens  getrennt  zu  untersuchen. 

Die  Versachsanordnung  war  folgende:  Von  einer  Aufschwemmung 
der  betreffenden  Bakterienart  wurde  1  ccm  in  eine  Vene  eines  Kaninchens 
eingespritzt,  darauf  das  Tier  durch  Nackenschlag  getötet,  das  Herz  unter 
aseptischen  Kautelen  herausgenommen  und  in  feuchter  Kammer  in  den 
Brutofen  gebracht  bei  einer  Temperatur  von  30—35^0.  Von  der  Ein- 
spritzung bis  zur  Einbringung  in  den  Brutschrank  verstrichen  gewöhnlich 
4—6  Minuten.  Nach  durchschnittlich  12  Stunden  kamen  die  Präparate 
ans  dem  Brutschrank  heraus  und  wurden  nun  nur  noch  bei  Zimmer- 
temperatur gehalten.  Es  geschah  dies  deshalb,  um  wenigstens  ann&hernd 
die  Verhältnisse  bei  Abkühlung  einer  Leiche  nachzuahmen  und  nicht  ab- 
norm günstige  Wachstumsbedingungen  für  die  Bakterien  zu  schaffen. 
Ich  verzichte  auf  die  Anführung  ausführlicher  Versuchsprotokolle  und 
werde  für  die  genannten  Bakterienarten  nur  kurz  das  Wesentliche  hin- 
sichtlich der  Wirkung  auf  die  Herzstmktur  hervorheben. 

I.  Bacillus  pntrificus  Bienstock. 

(Fäulnisprodukte  nach  Bienstock  und  Wallach:  Peptone,  Amin- 
basen,  Valerian-  und  Buttersäure,  Leucin,  Paraoxyphenylpropionsäure, 
H,S,  NH3.) 

Nach  etwa  6  Stunden  ist  die  frischrote  Farbe  des  Muskels  einer  braun- 
roten gewichen,  die  Konsistenz  noch  wenig  verändert.    Die  Kerne  sind 
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teilweise  gequoUen,  aber  ^t  gefärbt,  die  Fasern  trübe,  fein  bestänbt, 
keine  Andeutung  von  Fragmentation.  Bei  Öffnung  des  Beh&lters  macht 
sich  übler  Geruch  bemerkbar. 

Nach  etwa  24  Stunden  ist  dieser  Geruch  weniger  bemerkbar.  Farbe 
des  Muskels  mehr  graubraun,  Endokard  schmutzig  braunrot,  Konsistenz 
weich.  Beginnender  Kemschwund.  Stellenweise  sind  in  Schnittpräparaten 
Fasern  zu  sehen,  die  vollständige  Unterbrechungen  zeigen,  und  solche, 
die  Querrisse  aufweisen,   die  nicht  die  ganze  Faserbreite  durchdringen. 

Nach  36  bis  40  Stunden  ist  die  Konsistenz  noch  weicher  geworden. 
Der  beginnende  Kernzerfall  hat  noch  zugenommen,  jedoch  sind  die  Kerne 
noch  überall  gut  färbbar,  sie  enthalten  fast  sämtlich  noch  Chromatinpar- 
tikelchen.  Die  Struktur  zeigt  jetzt  ausgesprochene  herdweise  echte 
Fragmentation  mit  steUenweise  beträchtlicher  Diastase  der  Bruchstücke, 
an  denen  die  Kerne  häufig  aus  der  Bruchfläche  hervorragen.  Die  Qoer- 
streifung  ist  gut  erhalten. 

Nach  50  Stunden  ist  eine  weitere  wesentliche  Änderung  nicht  fest- 
zustellen, außer  mehr  diffuser  Kemfärbung. 

II.  Clostridium  carnis  foetidum  (Salus). 

(Fäulnisprodukte:  Indol,  Skatol  in  Spuren,  fette  Säuren,  Pepton, 
Lencin,  Skatolcarbonsäure,  Ozysäuren,  8— 9<)/o  NH„  320/o  CO,,  H,S.) 

Nach  12  bis  16  Stunden  ist  wenig  übelriechende  Luft  im  Behälter. 
Herzmuskel  ist  etwas  weich,  das  Endokard  blutig  imbibiert,  die  Außen- 
fläche graubraun  verfärbt. 

Am  frischen  Präparat  sind  die  Kerne  deutlich ;  die  Fasern  sind  in  zahl- 
reiche kurze  Bruchstücke  zerlegt,  das  Protoplasma  ist  stark  feinkörnig 
getrübt,  hellt  sich  in  Essigsäure  nur  teilweise  auf,  zeigt  deutliche  Qoer- 
streifnng.    Schnittpräparate  zeigen  typische  Fragmentation. 

Nach  dO  bis  36  Stunden  Zunahme  des  Kemschwnndes,  teilweise 
gequollene,  nur  noch  diffus  gefärbte  Kerne,  teils  noch  Chrom atinpartikel 
enthaltend;  Querstreifung  überall  noch  sichtbar.  Fragmentation  wie  vorher. 

Nach  40  bis  46  Stunden  ist  der  Befund  im  wesentlichen  derselbe, 
nur  ist  die  körnige  Trübung  der  Fasern  stärker  und  die  Kerne  blasser  ge&bt 

III.  Bacillus  saprogenes  carnis  (Salus). 

(Fäulnisprodukte :  Indol,  Skatol,  Phenol,  Buttersäure,  Pepton,  Skatol- 
carbonsäure, Oxysäuren,  Ammonsalze,  Leucin,  Tyrosin,  30^/0  H,  36 °/oNHj, 
CO,,  H,S.) 

Nach  5  Stunden  ist  sehr  übler  Geruch  im  Behälter  zu  bemerken. 
Muskel  sieht  graurot  aus,  an  einzelnen  Stellen  graubraun.  Konsistenz 
etwas  weich.  Frische  Präparate,  gewonnen  durch  Abstreifen  der  Schnitt- 
fläche mit  dem  Messer,  zeigen  zahlreiche  Bruchstücke  der  kömig  getrübten 
Muskelfasern  mit  guter  Querstreifung.  Kerne  teils  dick  geqnoUen,  teils 
lang  und  schmal.  An  Schnittpräparaten  sieht  man  stärkste  Fragmen- 
tation  in    herdförmiger    Anordnung,    die   Bruchstücke   liegen   an 
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manchen  Stellen  wie  zersprengt  durcheinander,  hänfig  sind  Bmchstücke 
mit  freiliegenden  Kernen  an  typischer  gestufter  Bruchfläche  sichtbar  (siehe 
Tai  XIII), 

Nach  20  Stunden  hat  der  üble  Geruch  abgenommen ;  die  Konsistenz 
des  Mnskelfleisches  ist  morscher  geworden,  seine  Farbe  außen  graubraun, 
die  des  Endokards  schmutzig  graurot.  Die  Kerne  sind  teilweise  nur  diffus 
färbbar,  teilweise  enthalten  sie  noch  reichlich  Chromatinpartikel.  Quer- 
streifung erhalten,  starke  Fragmentation  wie  vorher. 

Nach  40  Stunden  besteht  im  wesentlichen  derselbe  Befund,  nur  hat 
der  Kemschwund  noch  zugenommen. 

Ans  den  oben  auseinandergesetzten  Gründen  reihe  ich  den 
geschilderten  Versuchsergebnissen,  welche  diese  Anaerobier 
lieferten,  noch  einen  Bericht  über  die  Wirkung  der  Colibazillen 
auf  die  Herzmuskulatur  der  Leiche  an. 

IV.  Bacterium  coli  commune. 

Nach  6  Stunden  ist  die  Farbe  der  Muskulatur  graubraun,  Konsistenz 
weich;  tibler  Geruch  kaum  vorhanden.  Fasern  leicht  getrübt,  stellenweise 
beginnender  Kemschwund. 

Nach  24  Stunden  stärkere  körnige  Trübung  der  Fasern,  gequollene 
Kerne,  überall  Chromatinpartikel  enthaltend. 

Nach  30  bis  36  Stunden  sind  die  Kerne  teilweise  nur  noch  diffus 
gefärbt,  viele  unförmlich  gequollen,  andere  langgestreckt.  Die  Schnitt- 
präparate zeigen  ausgesprochene  Fragmentation  bei  gut  erhaltener 
Querstreifung,  häufig  ragen  Kerne  mit  einem  Pol  aus  der  Bruchfläche 
hervor.    Die  Bindegewebskeme  sind  sehr  intensiv  gefärbt. 

Nach  48  Stunden  etwa  ist  der  Kemschwund  ziemlich  vollständig, 
die  Qnerstreifung  vielfach  verschwunden,  nur  die  Längsstreifung  überall 
deutlich  hervortretend. 

Überblicken  wir  die  Ergebnisse  beider  Versuchsreihen,  der 
von  aseptischem  Zerfall  der  Herzmuskulatur  und  der  mit  In- 
jektion der  genannten  Bakterien  angestellten,  so  können  wir 
als  beiden  gemeinsam  hervorheben  das  Eintreten  des  Eem- 
schwundes,  die  kömige  Trübung  des  Faserinhalts,  das  Verhalten 
der  Quer-  und  Längsstreifung  und  die  lange  Färbbarkeit  der 
Bindegewebskeme;  es  bestehen  Unterschiede  nur  in  der  Ge- 
schwindigkeit des  Ablaufs  der  genannten  Erscheinungen,  die 
an  den  mit  Bakterien  behandelten  Herzen  im  ganzen  früher 
einsetzen  als  an  den  aseptisch  aufbewahrten.  Denselben  Unter- 
schied beobachtete  Eülbs  an  der  Niere,  so  daß  der  Schluß  wohl 
gerechtfertigt  ist,  daß  das  frühere  Einsetzen  der  Zerfalls- 
erscheinungen auf  Rechnung  der  Bakterientätigkeit  zu  setzen  ist. 
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Der  wesentlichste  Befund  an  den  Herzen  der  zweiten  Ver- 
suchsreihe ist  die  hochgradige  Fragmentation,  die  sich  in  nichts 
von  der  beim  Menschen  gefundenen  unterscheidet,  wie  meine 
Abbildungen  und  Präparate  beweisen,  und  nicht  mit  der  von 
Kar  eher  beschriebenen  durch  eingreifende  Prozeduren  bewirkten 
verglichen  werden  kann. 

Wie  erklären  wir  uns  nun  die  Entstehung  der  Zergliede- 
rung an  unsern  Präparaten?  Jeder,  der  einen  Schnitt  durch 
fragmentierte  Herzmuskulatur  betrachtet,  hat  ohne  weiteres  den 
Eindruck,  daß  hier  eine  mechanische  Gewalt  eingewirkt  haben 
müsse,  und  diese  fanden  die  Anhänger  agonaler  Entstehungs- 
weise in  einer  Kontraktion  oder  Dehnung  der  noch  lebenden 
Muskelfasern.  Diese  Möglichkeit  ist  hier  völlig  ausgeschlossen, 
wir  sind  auf  ein  anderes  mechanisches  Moment  angewiesen, 
und  dieses  finde  ich  in  der  energischen  Gasbildung  der 
von  mir  verwandten  Bakterienarten.  Diese  Gasentwicklung  ist 
sicher  schon  wirksam  im  allerersten  Beginn,  ehe  sie  auch 
makroskopisch  durch  Konfluenz  zu  großen  Blasen  sichtbar  ist. 
In  zweiter  Linie  ist  wohl  auch  eine  chemische,  die  Kohärenz 
der  Fasern  beeinträchtigende  Wirkung  der  Bakterien  und  ihrer 
Produkte  anzunehmen,  wie  ja  schon  aus  dem  früheren  Eintritt 
von  Kern-  und  Protoplasmazerfall  hervorgeht.  Analog  dieser  Deu- 
tung, welche  die  Gasentwicklung  an  erste  Stelle  stellt,  hat 
auch  Külbs  schon  an  den  Nieren,  die  er  der  Wirkung  von  Mikro- 
organismen p.  m.  ausgesetzt  hatte,  beobachtet,  daß  diese  ausge- 
dehnte Zerstörungen  des  morphologischen  Zusammenhanges  der 
Gewerbe  herbeiführten,  indem  sie  die  Zellstränge  auseinander- 
rissen und  so  ein  von  Lücken  durchsetztes  Balkenwerk  schafften. 

Aus  den  Versuchen  ist  ersichtlich,  daß  entsprechend  der 
verschiedenen  Energie  der  Gasbildung  bei  den  einzelnen  Bak- 
terienarten auch  die  Fragmentation  verschieden  spät  auftritt. 
So  ist  sie  z.  B.  bei  Bacillus  putrificus  Bienstock  erst  nach  36 
bis  40  Stunden  ausgebildet,  bei  Clostridium  camis  foetidum 
schon  nach  12 — 16  Stunden,  dagegen  bei  Bacillus  saprogenes 
camis  schon  nach  5  Stunden! 

Sehen  wir  nun  zu,  wie  sich  diese  Auffassung  von  der 
Entstehungs weise  der  Fragmentation  mit  den  bisher  bekannten 
Tatsachen  verträgt. 
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Hinsichtlich  des  anatomischen  Bildes  wurde  von  einigen 
Autoren  die  herdförmige  Verteilung  zur  Stütze  ihrer  Theorie 
herangezogen,  so  besonders  von  Albrecht,  der  ebenso  wie 
Karcher  in  Störungen  der  Ernährung  eine  Vorbedingung  der 
Fragmentation  sah.  Zur  Erklärung  des  herdförmigen  Auf- 
tretens brauche  ich  nur  auf  die  bekannte  Tatsache  hinzuweisen, 
dafi  die  Fäulnis  am  Herzen  überhaupt  herdförmig  aufzutreten 
pflegt.  So  schreibt  Kockel  (S.  678),  daß  die  Muskulatur 
schlaff,  morsch,  lehmfarbig  wird  und  auf  Flachschnitten  feine 
Gasbläschen  erkennen  läfit,  die  meist  in  kleinen  Gruppen  bei- 
sammen stehen  und  dem  Ungeübten  myokarditische  Schwielen 
oder  herdförmige  Fettdegeneration  vortäuschen  können.  Daß 
die  Fäulnis  sowohl  wie  die  Fragmentation  herdförmig  auf- 
treten, kann  ja  sehr  wohl  seinen  Grund  haben  in  der  von 
Ribbert  gefundenen  Tatsache,  daß  in  bezug  auf  Blutversor- 
gung nicht  alle  Teile  des  Herzmuskels  gleich  günstig  gesteUt 
gestellt  sind.  Ribbert  sah  bei  Injektion  von  Herzgefäßen,  daß 
diese  nicht  gleichmäßig  vor  sich  geht,  sondern  in  bestimmter 
Anordnung,  die  sofort  auf  eine  Analogie  mit  der  fleckigen  Ver- 
teilung der  fettigen  Degeneration  hinwies.  Am  besten  inji- 
cieren  sich  die  dem  Stammgefäß  zunächstliegenden  Kapillaren, 
weniger  gut  die  entfernteren.  Man  kann  daraus  den  Schluß 
ziehen,  daß  einmal  die  entfernteren,  schlechter  ernährten,  leichter 
Schädlichkeiten  wie  Bakterienwirkung  zum  Opfer  fallen,  oder 
zweitens  die  zwar  besser  ernährten  auch  von  Giften,  die  auf 
dem  Wege  der  Blutbahn  sich  verteilen,  direkter  getrofien  werden. 
Beide  Möglichkeiten  können  für  die  Fragmentation  in  Frage 
kommen,  für  die  zweite  erinnere  ich  an  die  (auch  experimen- 
tell sichergestellte)  agonale  Invasion  von  Keimen  in  die  Blutbahn ' 
bei  langdauemdem  Todeskampf  durch  Aspiration  in  die  Lunge. 

In  bezug  auf  das  Vorkommen  der  Fragmentation  bei 
gewissen  Kategorien  von  Krankheiten,  besonders  septischen 
Infektionen  und  erschöpfenden  Krankheiten,  ist  zu  bemerken, 
daß  ebendiese  Zustände  auch  besonders  zu  schnellerer  Fäulnis 
disponieren,  daß  somit  Fragmentation  bei  ihnen  nichts  Auf- 
fälliges sein  kann. 

Das  Auftreten  der  Zergliederung  bei  plötzlichen  Todes- 
fällen  bietet   der  Erklärung  ebenfalls   keine    Schwierigkeiten. 
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Soweit  plötzlicher  Tod  durch  schwere  Verletzungen  herbei- 
geführt wird,  darf  daran  erinnert  werden,  daß  gerade  Ver- 
letzungen eine  gute  Eingangspforte  für  Fäulniskeime  bieten, 
weshalb  solche  Leichen  auch  besonders  leicht  faulen.  Beim 
gewaltsamen  Erstickungstod  ist  nach  Kockel  ebenfalls  die 
Aspiration  von  Bakterien  in  die  Lungen  von  großem  Einfluß 
auf  die  Schnelligkeit,  mit  der  sich  Fäulniserscheinungen  ent- 
wickeln. Schließlich  weise  ich,  als  für  alle  Leichen  in  Betracht 
kommend,  auf  die  große  Bedeutung  der  äußeren  Fäulnis- 
bedingungen (Temperatur,  Feuchtigkeit,  umgebendes  Medium) 
hin,  die  natürlich  außerordentlich  variieren  können.  Es  kommt 
dann  nur  noch  darauf  an,  daß  zwischen  Tod  und  Obduktion 
eine  gewisse  Spanne  Zeit  verstreicht,  innerhalb  deren  die  Bak- 
terien eindringen  oder  wandern  und  ihre  Tätigkeit  entfalten 
können,  wobei  durchaus  nicht  notwendig  ist,  daß  an  Leichen, 
deren  Herzen  Fragmentation  zeigen,  makroskopisch  Zeichen 
vorgeschrittener  Fäulnis  sichtbar  sind.  Daß  diese  Spanne  Zeit 
nicht  allzu  groß  zu  sein  braucht,  erhellt  daraus,  daß  z.  B.  nach 
Einbringung  des  Bacillus  saprogenes  camis  nur  fünf  Stunden 
zu  verfließen  brauchten,  bis  Fragmentation  entstanden  war ;  die 
meisten  Leichen  werden  aber  erst  erheblich  später  obdudert. 

Es  besteht  also  keine  Schwierigkeit,  die  Fragmentation  auf 
den  von  mir  experimentell  geprflften  Entstehungsmodus  zurück- 
zuführen, mögen  die  Vorgänge  während  des  Lebens  gewesen 
sein,  welche  sie  wollen,  einzige  Vorbedingung  ist  nur,  daß 
zwischen  Tod  und  Obduktion  eine  gewisse  Spanne  Zeit  verstreicht. 

Nicht  auf  diese  Weise  würden  nur  diejenigen  Fälle  zu 
erklären  sein,  in  welchen  Fragmentation  unmittelbar  nach  dem 
Tode  gefunden  wurde,  also  bei  Hingerichteten.  Ich  habe  die 
Literatur  daraufhin,  soweit  sie  mir  zugänglich  war,  durchge- 
sehen und  nur  Fälle  gefunden,  die  vor  den  Publikationen  von 
Israel  und  Oestreich  veröfientlicht  worden  sind,  wo  also  das 
Hauptgewicht  auf  das  Verhalten  der  Kittlinien  gelegt  wurde. 

Der  Fall  von  Durand  z.  B.  muß  noch  aus  einem  anderen 
Grunde  abgelehnt  werden.  Durand  macht  keine  genaue  An- 
gabe über  den  Zeitpunkt,  wann  das  Herz  des  Hingerichteten 
Laurent  in  Alkohol  fixiert  wurde,  sondern  er  sagt,  daß  dies 
geschah  in  einer  Zeit,  als  die  willkürliche  Muskulatur  noch 
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erregbar  war  und  die  Endothelien  der  serösen  Häute  noch  die 
Fähigkeit  hatten,  mit  Siibersalzen  gefärbt  zu  werden.  Beide 
Zeitbestimmungen  umfassen  einen  Zeitraum  von  mehreren 
Stunden,  genügen  also  der  von  mir  geforderten  Voraussetzung, 
um  so  mehr,  wenn  wir  die  bei  einem  Guillotinierten  gesetzte 
große  Wundfläche  berücksichtigen. 

Auch  der  oft  citierte  Fall  v.  Recklinghausens,  der  das 
Herzfleisch  eines  37jährigen  Guillotinierten  drei  Minuten  nach 
dem  Tode  untersuchen  konnte,  kann  nicht  gegen  meine  Er- 
klärung ins  Feld  geführt  werden,  v.  Recklinghausen  sagt 
selbst  hierüber  (S.  72),  daß  vereinzelte  Zergliederung  der  Fasern 
nach  den  Zellgrenzen  vorgelegen  hatte,  aber  keine  Bildung 
von  breiten  Lücken  aufzufinden  gewesen  war.  Es  hat  sich  also 
offenbar  auch  hier  nicht  um  die  echte  Fragmentation  gehandelt, 
sondern  vermutlich  um  eine  auffallende  Deutlichkeit  der  Kitt- 
linien ohne  Einwirkung  von  Reagentien.  ^) 

Es  ist  schließlich  auch  gar  kein  Grund  einzusehen,  wes* 
halb  das  menschliche  Herz,  dessen  anatomisch-histologischer 
Bau  mit  dem  Herzen  hochstehender  Tiere  so  übereinstimmt, 
und  dessen  entzündliche  und  degenerative  Veränderungen  so 
sicher  am  Tierherzen  experimentell  erzeugt  werden  können 
gerade  in  dieser  einen  Beziehung,  in  der  Entstehung  der  Frag- 
mentation, der  nicht  einmal  eine  klinische  Bedeutung  zukommt, 
eine  Ausnahme  machen  sollte. 

Zum  Schlüsse  fasse  ich  das  Resultat  meiner  Untersuchun- 
gen kurz  zusammen  in  folgenden  Sätzen: 

1.  Es  gelingt,  am  Tierherzen  durch  Einbringung  bestimmter 
Bakterienarten  typische  Fragmentation  zu  erzeugen. 

2.  Es  spricht  nichts  dagegen,  dieses  experimentelle  Re- 
sultat auch  auf  das  menschliche  Herz  zu  übertragen. 

3.  Die  Fragmentation  muß  deshalb  als  eine  kadaveröse 
Erscheinung  aufgefaßt  werden. 
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xxn. 

Auftreten  Yon  Fett  in  der  Körpermuskulatur 
bei  Durchquetschung  des  Halsmarkes. 

(Aus  dem  Pathologischen  Institute  Bern.) 

Von 

Dr.  med.  Rahel  Zipkin  (Rußland), 

zurzeit  IL  Assistentin  am  Institute. 


Im  Jahre  1893  sezierte  Herr  Professor  Langhans  einen 
50jährigen  Mann  mit  einer  Totalluxation  des  fünften  gegen 
den   sechsten  Cervikalwirbel,   verursacht  durch  einen  herab- 
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fallenden  Ast.^)    Der  Patient  zeigte  nach  dem  Unfall  typische 
Symptome  einer  Qnerläsion. 

Nach  fünftägigem  Krankenlager  in  der  chirurgischen  Klinik,  während 
dessen  er  andauernd  Temperaturerhöhungen  von  37,8  bis  38,8^,  am  letzten 
Tage  bis  40,5^  gehabt  hatte,  kam  der  Patient  am  30.  XL  zum  Exitus.  Die 
am  1.  XII.  ausgeführte  Sektion  ergab  die  schon  oben  erwähnte  Luxation  und 
als  Folge  davon  eine  Dnrchquetschung  der  entsprechenden  Segmente  des 
Rückenmarkes.  In  den  übrigen  Organen:  blutige  Suffusion  der  Serosa  der 
Harnblase.  Ekchymosen  der  1.  Lunge.  Mucosa  der  Harnblase  injiciert,  mit 
zahlreichen  schwärzlichen  und  grünlichen  Schorfen  bedeckt,  gereinigte  Ge- 
schwüre.   Im  Plexus  vesicalis  einige  kleine  Thromben. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  deutlich,  aber  nicht  stark  ge- 
trübten Muskeln  ergab  damals  eine  Durchsetzung  der  Muskelbündel  mit 
feinsten  Fetttröpfchen,  worauf  ich  noch  weiter  unten  zurückkomme. 

Am  hiesigen  Pathologischen  Institute  wurde  ein  zweiter 
ähnlicher  Fall  seziert. 

Es  handelt  sich  hier  um  einen  19  jährigen  kräftigen  Mann,  der  7  Tage 
vor  dem  am  13.  VIIL  6^  morgens  eingetretenen  Exitus  einen  Sturz  von  einer 
beträchtlichen  Höhe  erlitten  hatte.  Die  Folge  davon  war  eine  Fraktur  des 
vierten  und  fünften  Halswirbels,  die  ebenfalls  eine  Querläsion  des  Rücken- 
markes verursachte.  Auch  in  diesem  Falle  stieg  die  Körpertemperatur  in 
den  letzten  Tagen  auf  mehr  als  40^. 

Die  am  14.  VIII.  ausgeführte  Autopsie  ergab  außer  der  oben  genannten 
Fraktur  kurz  folgendes:  extradnrale  Blutungen  im  Bereiche  des  unteren 
Hals-  und  oberen  Brnstmarkes,  Durch quetschung  des  Halsmarkes.  Bronchitis 
purulenta,  Hypostase  der  Lungen,  Hyperämie  der  Nieren  und  akuten  Milztumor. 

Das  Hauptinteresse  wendet  sich  in  diesen  Fällen  den 
quergesteiften  Muskeln  zu.  Makroskopisch  zeigten  sie  eine 
deutliche,  wenn  auch  nur  geringe  Trübung. 

Zum  Zwecke  der  mikroskopischen  Untersuchung  wurden 
Stücke  der  Extremitäten,  Rumpf-  und  Herzmuskulatur  (leider 
wurde  das  Zwerchfell  und  die  Augenmuskeln  vergessen)  in 
Formol  fixiert,  und  mit  dem  Gefriermikrotom  angefertigte 
Schnitte  zunächst  ungefärbt  mit  und  ohne  Essigsäure  unter- 
sucht.    Es  zeigten  sich   dabei  dunkel  und  scharf  konturierte 

^)  Dieser  Fall  wurde  bereits  von  Herrn  Professor  Kocher  unter  den 
S3rmptomen  der  traumat.  Totalquerläsion  des  Rückenmarks  „zu  den 
Verletzungen  der  Wirbelsäule,  zugleich  als  Beitrag  zur  Physiologie 
des  Rückenmarks"  publiziert.  (Mitteilungen  aus  den  Grenzgebieten  der 
Medizin  und  Chirurgie,  1.  Bd.,  4.  Heft.) 
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feine  Tropfen,  die  nach  Essigsänreznsatz  dentlioher  hervor- 
traten, im  Alkohol  und  Äther  verschwanden. 

In  der  von  He rx heimer  angegebenen  alkoholisch-alka- 
lischen Scharlaehrotlösung  färbten  sie  sich  leuchtend  rot. 

Mit  Neutralrot  färben  sie  sich  nicht,  so  daß  Myelin  aus- 
zuschließen ist. 

Das  Fett  ist  in  Form  von  kokkengroßen  und  etwas  größeren 
Kömchen  ziemlich  regelmäßig  in  Reihen  angeordnet,  und  zwar 
so,  daß  sie  am  häufigsten  in  queren  Reihen  entsprechend  der 
Querstreifung,  seltener  jedoch  in  Längsreihen  angeordnet  sind. 
Schon  bei  schwacher  Vergrößerung  erkennt  man  dunkel-  und 
hellrot  aussehende  Muskelbändel,  was  nur  auf  verschieden 
dichte  Lagerung  der  Fettgranula  zurückzuführen  ist.  Es 
wechseln  fettreichere  mit  fettärmeren  Fasern  ab.  Auch  hier 
und  da  trifft  man  im  Verlaufe  einer  und  derselben  Faser  voll- 
ständig fettfreie  Stellen  an.  In  manchen  Fasern  wird  durch 
die  dichte  Lagerung  der  Fetttropfen  die  Querstreifung  vollständig 
verdeckt,  die  aber  beim  Auflösen  des  Fettes  in  Alkohol  wieder 
zum  Vorschein  kommt. 

Im  übrigen  sind  die  Muskelfasern  samt  interstitiellem 
Bindegewebe  ohne  weitere  Veränderungen.  Diese  Befunde 
beziehen  sich  auf  die  gesamte  Muskulatur,  mit  Ausnahme  des 
Herzens.  Beim  letzteren  findet  man  nur  stellenweise  an 
den  Polen  der  Kerne  die  bekannten  bräunlichgelb  gefärbten 
Granula. 

Am  30.  Januar  1906  wurde  ein  dritter  ähnlicher  Fall 
beobachtet. 

Es  handelt  sich  um  einen  41  Jahre  alten  Mann,  der  am  23.  VIII.  06 
von  einem  Bangerüst  gestürzt,  sich  eine  Fraktur  des  vierten  Cervikal- 
wirbels  zugezogen  hatte,  die  zu  einer  Querläsion  des  sechsten  Cervikal- 
segmentes  mit  den  entsprechenden  klinischen  Symptomen  fährte. 

Körpertemperaturen  zwischen  37,9  und  40.^  wurden  hier  beobachtet 
Am  29. 1.  06,  am  Tage  des  Exitus,  war  die  Temperatur  38,4  ^  Am  18.  L 
bekam  er  eine  Pneumonie. 

Die  quergestreiften  Muskeln  waren  atrophisch  braun  und  trüb.  Mikro- 
skopisch ließ  sich  dementsprechend  viel  Pigment  und  Fett  in  feinen 
Tropfen  nachweisen.  Auch  hier  war  kein  Myelin,  denn  in  den  Zapf- 
Präparaten  blieben  die  feinen  Tropfen  nach  Färbung  mit  Neutrahot 
farblos. 
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In  der  Arbeit  über  „Anatomische  Beiträge  zur  Kenntnis 
der  Eretinen^  (Dieses  Archiv  1897),  wo  Langhans  nebst 
einem  Auftreten  von  Fett  in  der  gesamten  quergestreiften  Mus- 
kulatur des  Körpers  in  zwei  von  den  sechs  von  ihm  unter- 
suchten FäUen  bei  Kretinen  berichtet,  erwähnt  er  beiläuiig  an 
dieser  Stelle  auch  den  oben  kurz  angeführten  Fall. 

„Das  Fett  findet  sich  vorzugsweise  an  den  gelähmten, 
aber  auch  an  den  nichtgelähmten  Muskeln,  so  daß  man  eher 
an  eine  Einwirkung  der  hohen  Temperatur  als  der  Lähmung 
denken  könnte.  Bei  den  Gretinen  aber  dürfte  eher  die  niedere 
Temperatur,  die  mangelhafte  Oxydation  in  Betracht  kommen. 
Aber  auQh  toxische  Einflüsse  und  der  anämische  Zustand  sind 
vielleicht  von  Bedeutung.  Die  zum  Tode  führende  Krankheit 
kommt  jedenfalls  nicht  in  Betracht,  denn  der  kindliche  Kretin 
ging  an  Erstickung,  der  Erwachsene  an  den  Folgen  einer 
hochgradigen  kongenitalen  Hemia  diaphragmatica  zugrunde." 

Es  liegt  also  eine  Fettüberladung  der  Muskeln  bei  zwei 
entgegengesetzten  Temperaturverhalten  vor.  In  einem  Falle 
infolge  vermehrter  Zufuhr  wegen  lebhafteren  Stoffwechsels  bei 
höherer  Temperatur,  im  anderen  (Kretinen)  infolge  verminderten 
Verbrauches  bei  niederer  Temperatur  und  trägem  Stoffwechsel. 

Über  Fettinfiltratiou  in  der  quergestreiften  Muskulatur  be- 
richtet noch  W Ölbaum  in  seinen  Untersuchungen  über  die 
quergestreifte  Muskulatur  mit  besonderer  Berücksichtigung  der 
Fettinfiltration  (Dieses  Archiv  158,  1,  1899). 

Er  untersuchte  darauf  gesunde  und  rachitische  Kinder  und 
kommt  zum  Resultat,  daß  nicht  jedes  Fett,  das  in  den  Muskeln 
sich  findet,  als  pathologisch  aufzufassen  ist,  da  er,  wenn  auch 
nicht  konstant,  Fett  auch  bei  gesunden  Individuen  fand,  und 
führt  es  auf  erhöhte  Tätigkeit  der  Muskeln  zurück. 

Diese  Ansicht  will  er  durch  die  Tatsache  stützen,  daß 
unter  normalen  Verhältnissen  von  den  sämtlichen  am  meisten 
tätigen  Muskeln  des  Auges,  im  Levator  palpebrae,  sich  auch 
Fett  in  größerer  Menge  findet. 

Ich  habe  einige  andere  FäUe  auf  die  Wolbaum  sehen 
Angaben  hin  untersucht  und  fand  z.  B.  in  einem  Falle  von 
Pneumonie  und  Empyem,  die  zu  Körpertemperaturen  von 
39  bis  39,9^  führten,  in  den  sämtlichen  Muskeln  Fett  in  Form 
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von  feinen,  kokkengroßen  Tropfen,  die  einzeln  oder  in  kleineren 
mndlichen  oder  länglichen  Gruppen  angeordnet  sind. 

Das  Fett  findet  sich  aber  hier  lange  nicht  so  reichlich 
wie  in  den  ersten  zwei  Fällen,  und  es  ist  nicht  in  allen  Fasern 
eines  und  desselben  Muskels  sowie  nicht  überall  innerhalb 
einer  Faser  vorhanden. 

Was  nun  speziell  den  Levator  palpebrae  anbelangt,  so 
war  hier  das  Fett  sehr  spärlich,  spärlicher  also  wie  in  den 
übrigen  Skelett-  und  Augenmuskeln. 

Im  Herzen  und  Zwerchfell  findet  Wo  1  bäum  unter  nor- 
malen Verhältnissen  kein  Fett.  Das  Herz  nimmt  aUerdings 
eine  SondersteUung  ein.  Warum  aber  findet  sich  unter  physio- 
logischen Bedingungen  kein  Fett  in  dem  beständig  tätigen 
Zwerchfell  ?  Darauf  gibt  dieser  Autor  keine  Antwort.  In  einem 
Falle  von  Tetanus  mit  heftigen,  vor  dem  Tode  ausgebrochenen 
Krämpfen  vermißt  er  den  Befund  des  Fettes  in  den  Muskeln. 

Es  läßt  sich  also  nicht  jeder  Fall  von  Fett  in  den  Muskeln 
auf  erhöhte  Tätigkeit  derselben  zurückführen.  Zum  Beweis  dieses 
Satzes  können  uns  die  Langhans  sehen  Kretinen  mit  ihrem 
einerseits  langsamen  Stoffwechsel  und  sehr  träger  Muskulatur, 
und  ihren  andererseits  hochgradig  verfetteten  Muskeln  dienen. 

Aus  dem  Gesagten  geht  hervor,  daß  die  Ansichten  über 
die  Fettinfiltration  der  Muskeln,  ihre  Ursache  und  ihre  Bedeu- 
tung noch  keineswegs  geklärt  sind.  Ohne  aus  meinen  Beob- 
achtungen schon  irgendwelche  Schlußfolgerungen  ziehen  zu 
wollen,  halte  ich  die  Mitteilung  dieser  beiden  Fälle  bei  der 
Seltenheit  derselben  für  gerechtfertigt,  weil  sie  das  Auftreten 
von  Fett  in  viel  bedeutenderem  Grade  zeigten,  als  alle  anderen 
von  mir  daraufhin  untersuchten  Fälle. 

Da  es  sich  gerade  bei  diesen  Beobachtungen  um  eine 
Kombination  von  hohen  Temperaturen  mit  einer  Läsion  des 
Halsmarkes  handelt,  dürfte  es  sich  vielleicht  lohnen,  künftig 
in  dergleichen  Fällen  die  quergestreifte  Muskulatur  in  noch 
ausgedehnterem  Maße,  namentlich  mit  Berücksichtigung  der 
Augen-,  Zwerchfell-  und  Interkostalmuskulatur  auf  ihren  Fett- 
gehalt zu  untersuchen. 

Am  Schlüsse  dieser  Arbeit  angelangt,  betrachte  ich  es 
als  meine  angenehme  Pflicht,  meinem  hochverehrten  Chef  und 
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Lehrer  Herrn  Professor  Dr.  Theodor  Langhans  für  die  freund- 
liche Überlassnng  des  Materials  sowie  für  die  stets  hilfbereite 
Unterstützung  meinen  wärmsten  Dank  auszudrücken. 


xxm. 

Beitrltge  zur  normalen  und  pathologischen 
Histologie  des  IVurmfortsatzes. 

(Ans  dem  Pathologisch-anatomischen  Institut  des  Aogosta-Hospitals 

zu  Berlin.) 

Von 

Dr.  Wm.  Carpenter  Mac  Carty 

aus  Baltimore. 
(Mit  27  Abbildungen  im  Text  und  Tal.  XV.) 


Einleitung. 

In  den  letzten  fünfzehn  Jahren  ist  die  Literatur  über 
Appendicitis  sehr  umfangreich  geworden;  sie  behandelt  zum 
größten  Teile  klinische  Fragen,  vor  allem  die  Therapie,  zum 
kleineren  Teile  die  pathologische  Anatomie.  Die  untersuchten 
Fälle  sind  zum  Teil  früh  oder  zwischen  den  Anfällen  oder  auf 
der  Höhe  des  Anfalls  operiert,  zum  Teil  sind  sie  gestorben  und 
haben  folgende  Ergebnisse  geliefert. 

Zunächst  ist  festgestellt  worden,  daß  in  manchen  Fällen 
die  Krankheit  von  sehr  langer  Dauer  gewesen  ist  (Sonnen- 
bnrg,  Riedel,  Ribbert,  Sprengel,  Karewski,  Nord- 
mann u.  a.).  Die  gefundenen  Veränderungen  waren  starke 
Vermehrung  des  lymphoiden  Gewebes  mit  Rarefaction  und 
Schwund  der  Drüsen,  Hämorrhagieen,  Infiltration,  die  manchmal 
auf  die  Mucosa  beschränkt  bleibt,  Bindegewebsvermehrung  in 
der  Mucosa,  Verengerung  oder  Verschluß  des  Lumens  und 
Obliteration  des  distalen  Teils.  Die  Fälle  mit  Perforation  zeigten 
Verwachsungen  und  abgekapselte  Abscesse  (Hoepfl,  Lauen- 
stein,  Hermes,  Sonnenburg,  Sprengel,  Lanz  u.  a.). 

Die  Sektion  von  Fällen,  die  nicht  an  Appendicitis  gestorben 
waren,  ergab  gleichfalls  Verengerung,  Obliteration,  Adhäsionen 
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und  Unregelmäßigkeiten  der  Form  der  Appendix.  Die  Häufig- 
keit der  ObUteration  wird  von  den  einzelnen  Beobachtern  sehr 
verschieden  beurteilt.  Die  Bedeutung  der  Obliteration  ist  klarer 
geworden,  seitdem  die  Appendix  bei  den  Sektionen  genauer 
studiert  worden  ist.  Manche  Autoren  haben  den  Vorgang  für 
einen  Involutionsvorgang  erklärt,  welcher  bei  alten  Leuten 
häufiger  gefunden  wird  (Ribbert,  Wölfler,  Zuckerkandl). 
Was  die  Pathogenese  und  den  Verlauf  der  Appendicitis 
betrifft,  sei  hier  nur  die  Arbeit  von  Lanz  erwähnt.  Er  stellt 
die  verschiedenen  Theorieen  wie  folgt  zusammen. 

1.  Stagnation  des  Inhalts,  z.  B.  infolge  katarrhalischer 
Schwellung  der  Schleimhaut,  konstitutioneller  oder  entzündlicher 
Hyperplasie  der  Lymphfollikel  des  Wurmfortsatzes  usw.  (Mecha- 
nische oder  Retentionstheorie). 

2.  Cavit6  clos6  oder  Occlusionstheorie  der  Franzosen. 

3.  Theorie  der  appendikulären  Kolik  durch  Fremdkörper 
(Talamon),  die  Kotsteinbildung  (catarrhe  lithogfene). 

4.  Obliterationsvorgänge  (Ribbert,  Wölfler,  Zucker- 
kandl). 

5.  Circulationsstörungen  (van  Gott,  Fowler). 

6.  Infektionstheorie,  die  Annahme  chronischer  Infektions- 
zustände  des  Organs  (Roux)  oder  epidemischer  Ursachen 
(Goluboff). 

Daß  Appendicitis  bei  Kindern  und  jungen  Licuten  häufiger 
vorkommt  oder  ihren  Anfang  nimmt,  hat  Hoepfl  besprochen. 
Er  erachtete  die  Einflüsse  des  SchuUebens  als  sehr  wichtig, 
ja  sogar  als  prädisponierende  Faktoren  (starke  Gasfüllung  des 
Darms  und  chronische  Obstipation),  in  seinen  114  Fällen  fand 
er  in  50  diese  Anamnese.  Nach  seinen  und  anderer  Beobach- 
tungen wird  der  Darm  sicher  in  dieser  Zeit  am  schwersten 
angestrengt. 

Daß  die  Appendix  an  Katarrhen  des  Dickdarms  teilnimmt, 
ist  heute  nicht  mehr  zweifelhaft.  Es  findet  sich  eine  starke 
Infiltration  der  Wandschichten  und  besonders  die  Lymphspalten 
mit  Lymphocyten  gefüllt. 

Diese  Zustände  hinterlassen  Veränderungen,  wie  wir  an- 
nehmen müssen,  weil  später  oft  Vermehrung  des  Bindegewebes 
in  der  Mucosa  und  Submucosa  gefunden  wird. 
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Von  den  anderen  zu  Appendicitis  prädisponierenden 
Faktoren  sei  der  Bau  und  die  Lage  des  Organs  erwähnt,  die 
für  den  Eintritt  und  Stagnation  des  bakterienhaltigen  Kots 
äußerst  günstig  ist  (Sonnenburg).  Welche  Bakterien  ange- 
troffen werden,  ist  aus  der  neuesten  Arbeit  von  Haim  ersichtlich: 
Staphylokokken,  Streptokokken,  ColibaziUen,  Pneumokokken, 
InfluenzabaziUen,  Proteus  vulgaris,  auch  Typhusbazillen  und 
Tuberkelbazillen  sind  schon  nachgewiesen  worden. 

Über  die  Klassifikation  der  Appendicitis  ist  viel  geschrieben 
worden ;  pathologisch-anatomische  oder  klinische  Gesichtspunkte 
waren  maßgebend. 

Sonnenburg  nennt  A.  simplex,  A.  perforativa  und  A.  gan- 
graenosa. Die  A.  simplex  ist  dieselbe,  welche  Riedel  als 
A.  granulosa  beschrieb.  Er  gibt  an,  daß  sich  zwischen  den 
tubulösen  Drüsen  Granulationsgewebe  entwickelt;  dasselbe 
drängt  die  Drüsen  mehr  oder  weniger  auseinander.  „Die  Be- 
zeichnung „Katarrh^  ist  also  nicht  richtig,  ebensowenig  besagt 
das  Wort  „Appendicitis  simplex^,  das  sich  wohl  mit  „Katarrh^ 
deckt ;  man  sollte  doch  die  beschriebene  Veränderung  in  patho- 
logisch-anatomischem Sinne  klar  bezeichnen;  ich  habe  mir 
deshalb  erlaubt,  das  Wort  „Appendicitis  granulosa"  zu  be- 
nutzen" (Riedel).  Von  dieser  Form  sagt  er:  „Ich  glaube,  daß 
diese  A.  granulosa  sich  vielfach  schleichend  und  langsam  ent- 
wickelt, ohne  daß  die  Träger  derartiger  Wurmfortsätze  jemals 
einen  akut  entzündlichen  Schub  erleiden,  daß  sie  in  der  Tat 
entsprechend  der  Ansicht  Zuckerkandis  zur  Obliteration  führt." 

Zwei  andere  Formen  sind  nach  seiner  Meinung  zu  trennen: 
A.  non  purulenta  und  A.  purulenta.  Die  erste,  sagt  er,  entsteht 
a)  durch  einen  nicht  arrodierenden  großen  Kotstein  in  einem 
gesunden  Wurmfortsätze,  b)  durch  A.  granulosa,  c)  durch 
Strikturen  und  Stenose.  „Zwischen  eitriger  und  nichteitriger 
Appendicitis  besteht  keine  scharfe  Grenze;  in  jedem  Augenblick 
kann  die  nicht  eitrige  zur  eitrigen  werden." 

Die  A.  perforativa  und  A.  gangraenosa  Sonnenburgs  ge- 
hören wohl  zu  der  als  A.  destructiva  von  Nord  mann  und 
Sprengel  bezeichneten  Form. 

Nordmann  unterscheidet  jetzt  zwei  Gruppen  der  Appen- 
dicitis, Endoappendicitis  („da  sie  auf  die  Mucosa  beschränkt 
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bleibt")  und  A.  destructiva.  Endoappendicitis  bezeichnet 
katarrhalische  Entzündungen  mit  vermehrter  Sekretion,  punkt- 
förmigen Hämorrhagieen  nnd  Schwellung  des  Mucosa. 

Zur  A.  destructiva  gehören  gehören  die  Formen  der  anderen 
Autoren  „Perityphilitis  ulcerosa",  „P.  perforativa",  P.  gangrae- 
nosa" usw.  Es  ist  leicht  zu  sehen,  daB  die  verschiedenen 
Autoren  voneinander  erheblich  abweichen :  die  Frage  einer  an- 
erkannten Klassifikation  der  Appendicitis  ist  noch  unentschieden ; 
ich  komme  später  auf  diesen  Punkt  zurück. 

Methode  des  Studiums. 

Aus  den  Anamnesen  der  von  mir  untersuchten  Fälle  war  nicht  viel 
zu  entnehmen.  Die  sichere  Feststellung  einer  vorangegangenen  Enteritis 
oder  Colitis  könnte  von  Bedeutung  sein,  weil  die  Appendix  an  den  Zu- 
ständen teilnehmen  kann.  In  einem  Falle  fand  sich  die  Appendix 
karcinomatös  (Metastase  eines  Magenkrebses)  (nicht  mitgeteilt). 

In  der  Beschreibung  der  folgenden  Fälle  habe  ich  die  übrigen 
pathologischen  Befunde  nicht  angegeben,  weil  sie  absolut  keinen  Zusammen- 
hang mit  dem  Wurmfortsatz  hatten. 

Innerhalb  des  Zeitraumes  eines  Jahres,  1.  März  1905/06,  wurde  der 
größte  Teil  sämtlicher  Wurmfortsätze  systematisch  untersucht.  Außerdem 
wurden  durch  Operation  gewonnene  Fälle  in  gleicher  Weise  soweit  als 
möglich*)  verarbeitet. 

Die  Lage,  Länge,  Breit«,  Form  und  Veränderungen  wurden  fest- 
gestellt und  in  einzelnen  Fällen  auch  in  toto  skizziert.  Die  Durchgängig- 
keit des  Lumens  wurde  absichtlich  nicht  mit  der  Sonde  oder  Durchblasen 
von  Gas  geprüft;  dieses  Verfahren  verändert  den  Inhalt  zu  sehr.  Inhalt 
und  Durchgängigkeit  wurden  in  den  Schnitten  sehr  gut  gesehen. 

Die  Appendix  wurde  mit  einem  Teile  des  Coecums  herausgeschnitten 
und  direkt  in  10  ^/o  Formalin  gelegt.  In  dieser  Flüssigkeit  blieb  das 
Präparat  24  Stunden,  dann  kam  es  in  oft  gewechselten  Alkohol  absolutus 
auf  mindestens  vier  Tage,  hierauf  in  Alkoholäther  auf  24  Stunden. 

Jetzt  wurde  die  ganze  Appendix  in  Stücke  von  6—7  mm  Länge 
zerlegt,  welche  dann  unter  genauer  Orientierung  in  Celloidin  eingebettet 
wurden.  Von  jedem  Stück  wurden  Präparate  angefertigt  und  meist  mit 
Hämatoxylin  gefärbt. 

Durch  kadaveröse  Vorgänge  entsteht  zuweilen  schlechte  Färbung, 
Abstoßung  und  Ablösung  gefärbter  Bestandteile  der  Schleimhaut;  die  ab- 
gestoßenen Zellen  liegen  frei  im  Lumen. 

Die  Arbeit  wurde  in  folgende  Abschnitte  eingeteilt: 
I.  Die    Beschaffenheit   des   Wurmfortsatzes    bei 
Kindern. 

^)  Sie  waren  aber  nicht  immer  vollständig. 
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n.  Die  Beschaffenheit  des  Wurmfortsatzes  bei  Er- 
wachsenen und  die  Veränderungen,  welche  im  Laufe 
des  Lebens  eintreten. 

in.  Die  Obliteration  des  Wurmfortsatzes. 

L  Die  Beschaffenheit  des  Wurmfortsatzes 

bei  Kindern. 

Die  makroskopische  Anatomie  des  Wurmfortsatzes  der 
Kinder  ist  häufig  und  so  vollständig  in  Lehrbüchern  und  Ar- 
beiten beschrieben  worden,  daß  ich  nur  wenig  hinzufügen 
möchte.  In  Betracht  kommen  Lage,  Größe,  Form,  Konsistenz, 
Oberfläche,  Schnittfläche,  Innenfläche,  Inhalt,  Blut-  und  Lymph- 
kreislauf. 

Besonders  auffallend  ist  das  wechselnde  Verhältnis  der 
Länge  des  Processus  zu  der  des  Dickdarms:  bei  Embryonen 
und  Neugeborenen  etwa  1:10,  bei  Erwachsenen  etwa  1:20. 
Die  Länge  der  kindlichen  Appendix  erwies  sich  als  sehr  ver- 
schieden und  stellte  sich  nach  meinen  Befunden  von  3,5  cm 
bis  7,5  cm,  in  der  Literatur  finden  sich  Fälle  von  einer  Länge 
bis  12  cm  (Ribbert).    Die  Breite  war  von  2  mm  bis  6  mm. 

Die  Konsistenz  ist  die  des  Dünndarms  und  hängt  von 
dem  Inhalt  ab;  ein  vorhandenes  Lumen  kann  zwischen  den 
Fingern  gefühlt  werden. 

Bezüglich  der  Histologie  der  kindlichen  Appendix  möchte 
ich  nur  folgendes  bemerken. 

Die  äußerste  Lage  ist  die  Serosa  (Peritonaeum),  die  aus 
einer  einfachen  Schicht  von  Zellen  besteht,  welche  rundlich- 
längliche Kerne  haben;  wo  die  Serosa  auf  das  Mesenterium 
übergeht,  ist  sie  meist  etwas  dicker. 

Unter  der  Serosa  liegt  die  Subserosa,  eine  Schicht  von 
Bindegewebe  mit  Blut-  und  Lymphgefäßen  und  auch  Nerven. 
Die  spärlichen  Kerne  dieses  Grewebes  sind  oval  oder  spindelig. 
In  den  mit  Hämatoxylin  gefärbten  Präparaten  ist  die  Subserosa 
blaß  und  von  der  nach  außen  gelegenen  Serosa  und  der  nach 
innen  befindlichen  Muscularis  sehr  scharf  abgegrenzt.  Eine 
Unterbrechung  dieser  gradlinigen  Begrenzung  erfolgt  nur  dort, 
wo  Gefäße  hindurchtreten. 


488 

Die  äußere  (loogitudinale)  Schicht  der  Muscularis  ist  fast 
immer  dünner  als  die  innere  (circoläre)  Schicht. 

Die  Mnscnlaris  ist  von  der  Submucosa  in  der 
Regel  scharf  und  gradlinig  regelmäßig  abgegrenzt, 
nnr  zuweilen  sind  einzelne  Muskelkeme  von  der  Muscularis 
durch  Bindegewebe  getrennt.  Diese  Abtrennung  werden  wir 
nachher  bei  älteren  Kindern  sehen,  die  wahrscheinlich  in 
früherem  Leben  an  Darmkrankheiten  gelitten  haben. 

Die  Submucosa  besteht  aus  lockerem  Bindegewebe,  welches 
in  der  Nähe  der  Schleimhaut  kernreicher  ist.  Es  enthält  Blut- 
und  Lymphgefäße  und  nervöse  Teile. 

Die  Follikel  erstrecken  sich,  unter  dem  Epithel  der  Schleim- 
haut beginnend,  durch  die  Muscularis  mucosae  und  die  Sub- 
mucosa hindurch  bis  beinahe  an  die  Muscularis  heran :  sie  sind 
gewöhnlich  ziemlich  scharf  abgegrenzt  und  gegen  das  Lumen 
mit  Epithel  bedeckt. 

Die  Muscularis  mucosae  stellt  sich  in  jedem  Alter  als  eine 
Schicht  von  zwei  oder  drei  Reihen  Muskelzellen  dar  und  liegt 
unterhalb  der  Drüsen  der  Schleimhaut.  Die  Muscularis  mucosae 
ist  eigentlich  wie  ein  Sieb  beschaffen ;  in  den  Löchern  des  Siebes 
liegen  die  Follikel.  Die  Schleimhaut  zeigt  eine  sehr  gleichmäßige 
Zusammensetzung;  sie  besteht  aus  länglichen  tubulösen  Drüsen, 
zwischen  denen  zwei  bis  sieben  Reihen  interstitieller  Zellen  ge- 
legen sind.  Dieses  interstitielle  Gewebe  besteht  aus  Lymphocyten 
und  aus  ovalen  und  rundlichen  Kernen,  welche  etwas  größer 
und  nicht  so  dunkel  gefärbt  sind  als  Lymphocyten.  Die  Drüsen 
selbst  enthalten  cylindrische  Zellen  mit  basal  gel^enen  Kernen. 
Die  Zellen  ruhen  auf  einer  Tunica  propria  (Taf.  XV,  Fig.  2,  Bm.). 
Die  Form  der  Drüsen  ist  gewöhnlich  tubulös,  aber  es  gibt  auch 
solche,  welche  an  der  Basis  verzweigt  sind. 

Die  Kontinuität  zwischen  dem  Epithel  der  Drüsen  und 
dem  der  Schleimhaut  ist  bei  Kindern  manchmal,  aber  nicht 
immer  deutlich  zu  sehen.  Sie  ist  gewöhnlich  durch  kadaveröse 
Veränderung  gestört,  man  findet  die  fehlenden  abgetrennten 
Zellen  frei  im  Lumen  (Taf.  XV,  Fig.  1). 

Die  im  folgenden  mitgeteilten  Fälle  von  Kindern  zeigen 
nicht  nur  den  normalen  Zustand  der  Wurmfortsätze,  sondern 
auch  verschiedene  Abweichungen. 
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Die  folgenden  Skizzen  geben  die  Größe,  Form,  das  Ver- 
halten des  Lumens  verschiedener  Wurmfortsätze  wieder;  die- 
selben entstammen  Kindern  und  Erwachsenen  und  sind  zum 
Teil  obliteriert  (vgl.  Abschnitt  III  der  Arbeit). 

Fall  1.  Diese  Appendix  eines  zu  frfih  geborenen  Kindes  (7  Monate 
alt)  zeigte  keine  makroskopischen  Veränderungen.  Mikroskopisch  ist  die 
Serosa  sehr  dünn  und  besteht  aus  einer  einzigen  Reihe  Zellen  mit  weit 
auseinander  liegenden  spindelförmigen  Kernen.  Die  Subserosa  ist  dünn 
und  besteht  aus  einem  faserigen  Bindegewebe  mit  rnndlichen  und  ovalen 
Kernen,  die  hell  gefärbt  sind.  Diese  Schicht  ist  in  diesem  Falle  nicht 
scharf  von  der  äußeren  Mnscnlaris  abgegrenzt.  Die  äußere  Muskularis- 
schicht  (longitudinal)  ist  noch  einmal  so  dick  als  die  Subserosa  und 
halb  so  dick  als  die  innere  (circuläre)  Muscularisschicht.  Sie  sind 
auch  voneinander  scharf  abgegrenzt.  Submucosa  besteht  aus  einem 
lockeren  Bindegewebe  mit  rundlichen  und  ovalen  hell  gefärbten  Kernen 
und  ist  von  der  Muscolaris  scharf  abgegrenzt  und  leicht  abtrennbar. 

Die  Muscnlaris  mucosae  besteht  aus  einer  Schicht  von  zwei  bis  drei 
Zellendicke.  Die  Follikel  sind  etwas  mndlich  und  reichen  von  dem 
Epithel  der  Schleimhaut  bis  an  die  Muscularis  heran.  Sie  bestehen  aus 
Rundzellen  und  sind  von  dem  Epithel  der  Schleimhaut  durch  die  Basal- 
membran des  Epithels  abgegrenzt.  Die  Schleimhaut  selbst  ist  beinahe 
so  dick  als  die  anderen  Schichten  zusammen,  sie  ist  gegen  das  Lumen 
überall  mit  cylindrischem  Epithel  bedeckt.  An  manchen  Stellen  sind 
Einsenkungen  des  Epithels  (der  Anfang  der  Bildung  von  Drüsen)  (siehe 
Taf.  XV,  Fig.  1).  Der  Gefäßapparat  ist  in  diesem  Falle  nicht  sehr  stark 
entwickelt    Das  Lumen  enthält  Meconium. 

Epikrise.  Dieser  Fall  zeigt,  dafi  in  sehr  Mher  Zeit  die 
Schichten  sehr  scharf  voneinander  abgegrenzt  sind.  Die  Drflsen 
sind  noch  nicht  überall  ausgebildet.  Es  besteht  ein  regel- 
mäßiges Epithel,  welches  auch  die  Follikel  überzieht.  Bakterien 
sind  natürlich  nicht  vorhanden  (siehe  Taf.  XV,  Fig.  2). 

Fall  2.  Ein  Kind  von  3  Monaten,  das  an  Darmkatarrh  gestorben 
war,  zeigte  die  Serosa  der  Appendix  mit  einem  nmdzelligen  Exsudat 
bedeckt  Subserosa  zeigte  keine  Bindegewebsvermehrung,  aber  eine  geringe 
Rnndzelleninfiltration. 

Grenze  zwischen  Muscularis  und  Submucosa  regelmäßig.  Das  lym- 
phoide  Gewebe  ist  vermehrt  und  die  Lymphgefäße  sind  überall  mit  Rund- 
zellen gefüllt  Die  Schleimhaut  zeigte  eine  geringfügige  kadaveröse  Ver- 
änderung und  auch  an  verschiedenen  Stellen  eine  mäßige  Rundzellen- 
infiltration.   Das  Lumen  enthält  keinen  Kot 

Epikrise.  Dieser  Fall  belehrt  über  das  Verhalten  der 
Wand  der  Appendix  bei  Darmkatarrhen.    Es  ist  sehr  deutlich, 
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daß  die  Erkrankung  der  Schleimhaut,  Endoappendicitis  (Katarrh), 
sehr  bald,  besonders  offenbar  vermittelst  der  Lymph- 
bahnen auf  sämtliche  Wandschichten  übergeht  und  sich  bis  zur 
Serosa  erstreckt.  Mit  Recht  kann  angenommen  werden,  daß 
schwere  infektiöse  Erkrankungen  der  Schleimhaut  in  gleicher 
Weise  ohne  weiteres  auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen  durch  die 
Wand  hindurch  bis  an  das  Peritonaeum  gehen  können.  So  ist 
es  leicht  verständlich,  daß  sehr  schnell  Nekrose  und  Eiterung 
der  ganzen  Wand  und  eitrige  Peritonitis  sich  ent^vickeln  können, 
obgleich  zuerst  nur  das  Innere,  die  Mucosa  den  Ausgangspunkt 
darstellt. 

Fall  3.  Appendix  eines  Kindes  von  2  Jahren,  das  an  tnberknlöser 
Meningitis  und  Miliartuberkulose  gestorben  ist.  Serosa,  Subserosa,  Mus- 
cularis  ganz  normal.  Die  Grenze  zwischen  der  Muscularis  Und  Submu- 
cosa  ist  regelmäßig.  Die  circuläre  Muscularis  ist  dicker  als  die  longitndi- 
nale.  Die  Follikel  zeigen  keine  Veränderung  und  sind  gegen  das  Lonien 
regelmäßig  mit  Epithel  bedeckt. 

Die  Schleimhaut  ist  gut  erhalten,  aber  mit  Rundzellen  infiltriert. 
Die  Drüsen  sind  lang,  teilweise  durch  kadaveröse  Vorgänge  abgestoßen 
und  frei  im  Lumen  liegend. 

Epikrise.  Der  Fall  zeigt  eine  von  chronischen  Ver- 
änderungen freie  Appendix  und  lehrt,  daß  die  Follikel  bei 
Kindern  von  zwei  Jahren  mit  Epithel  bedeckt  sein  sollen.  Der 
Unterschied  der  Dicke  zwischen  den  zwei  Muskelschichten  ist 
hier  wie  bei  anderen  Fällen  deutlich  zu  sehen.  (Die  innere 
Muscularisschicht  ist  dicker  als  die  äußere.) 

Fall  4.  Eine  Appendix  eines  9jährigen  Kindes.  Ursache  des  Todes 
MDiartuberkulose.  Alle  Schichten  haben  normale  Dicke,  aber  die  Grenze 
zwischen  der  Muscularis  und  der  Subpucosa  zeigt  Unregelmäßigkeiten. 
Reihen  Muskelkeme  liegen  in  der  Submucosa. 

Die  Schleimhaut  zeigt  keine  Infiltration,  aber  sie  ist  teilweise  abge- 
stoßen. Gut  gefärbte  Drüsen-  und  Zwischengewebszellen  liegen  frei 
im  Lumen  (Ablösung  post  mortem).  Die  Submucosa  und  Subserosa  ist 
sehr  gefäßreich. 

Epikrise.  Der  Fall  ist  von  Interesse,  indem  wir  bei 
einem  Kinde  von  9  Jahren  Veränderungen  finden,  welche 
älterer  Natur  sein  müssen.  Es  sind  die  Unregelmäßig- 
keiten der  Grenze  zwischen  Muscularis  und  Submu- 
cosa und  die  Vermehrung  des  Gefäßapparates. 


493 

Wir  haben  einen  Fall  vor  uns,  der  früher  ein  Darmleiden 
gehabt  hat. 

Fall  5.  Ein  Kind,  4  Monate  alt,  das  an  allgemeiner  Tuberkolose 
starb,  zeigte  eine  makroskopisch  unveränderte  Appendix  und  den  folgenden 
mikroskopischen  Befund :  Alle  Schichten  haben  normale  Dicke  und  Form.  Die 
einzige  Veränderung  ist  eine  rundzellige  Infiltration  der  Schleimhaut  und 
an  einer  Stelle  aller  Schichten.  Dieser  Zustand  findet  sich  in  einem  Teil, 
welcher  1  cm  oberhalb  der  Spitze  gelegen  ist.  Die  Drüsen  sind  lang  und 
voneinander  durch  ein  Gewebe  mit  zwei  bis  sieben  Kernen  breit  getrennt. 
Die  circuläre  Muskelschicht  ist  dicker  als  die  longitudinale  Schicht.  Das 
Lumen  enthält  gefärbte  abgestoßene  Epithel-  und  Zwischengewebszellen, 
Kot  und  Schleim. 

Epikrise.  Der  Fall  zeigt  den  Anfang  einer  (vielleicht 
tuberkulösen)  Infiltration  der  Schichten  und  Schleim  innerhalb 
des  Lumens. 

Fall  6.  9  Monate  altes  Kind  ist  an  Enterocolitis  gestorben.  Alle 
Bestandteile  dieser  Appendix  sind  von  normaler  Dicke  und  Form,  aber 
alle  Schichten  sind  mit  einkernigen  Rundzellen  und  mäßig  mit  Leukocyten 
durchsetzt.  Die  Lymphbahnen  aller  Schichten  sind  mit  Lymphocyten  ge- 
füllt (siehe  Fig.  6,  Taf.  XV).  Auf  der  Serosa  findet  sich  ein  rundzelliges 
Exsudat.    Einzelne  Follikel  sind  mit  Epithel  bedeckt.    Lumen  enthält  Kot. 

Epikrise.  Dieser  Fall  lehrt,  daß  entzündliche  Prozesse, 
welche  in  der  Schleimhaut  ihren  Anfang  nehmen, 
schnell  durch  die  Lymphbahnen  bis  in  dasPeritonaeum 
übergehen  können. 

Fall  7.  Von  einem  Kinde,  9  Monate  alt,  das  an  Enteritis  starb. 
Die  Serosa  ist  kaum  zu  sehen,  nur  einzelne  Zellen  sind  an  verschiedenen 
Stellen  vorhanden,  sie  ist  mit  einem  rundzelligen  Exsudat  mäßiger  Dicke 
bedeckt.  Subserosa  besteht  aus  einem  kemarmen  faserigen  Bindegewebe, 
ungefähr  halb  so  dick  als  die  äußere  Muscularis.  Die  Muscularis  ist 
regelmäßig  und  normal  beschaffen ;  die  innere  Schicht  ist  etwas  dicker  als 
die  äußere. 

Grenze  zwischen  der  Muscularis  und  Submucosa  ist  in  der  Regel 
scharf.  An  einzelnen  Stellen  sind  Muskelkeme  von  der  Muscularis  getrennt 
cind  liegen  in  der  Submucosa. 

Die  Submucosa  selbst  besteht  ans  einem  kemarmen,  faserigen  Binde- 
gewebe. In  der  Nähe  der  Muscularis  mucosae  besteht  keine  Bindegewebs- 
vermehrung,  das  Gewebe  dieser  Gegend  ist  kemarm. 

Die  Muscularis  mucosae  ist  deutlich  zu  sehen  und  liegt  gerade  unter 
Hier  Basis  der  Drüsen.  Sie  besteht  aus  2  bis  3  Reihen  Muskelkemen. 
Die  Follikel  sind  oval  und  etwas  vergrößert.  Von  einzelnen  unter  ihnen 
gehen  mit  Lymphocyten  gefüllte  Gefäße  aus. 

33* 
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Die  Schleimhaut  besteht  aus  langen  Drüsen  und  ist  mäßig  mit  Rund- 
zellen infiltriert. 

In  dem  Lumen  finden  sich  abgestoßene  gefärbte  Schleimhautbestand- 
teile und  Kot.  In  der  Nähe  des  Goecums  ist  die  Veränderung  der  Schleim- 
haut stärker  als  in  der  Spitze  der  Appendix. 

Epikrise.  Das  Exsudat  in  diesem  Falle  hat  wahrschein- 
lich nichts  mit  dem  Zustand  der  Appendix  zu  tun.  Es  hängt 
von  dem  schwereren  Zustand  in  den  anderen  Teilen  des  Darmes 
ab  (allgemeine  Reaktion  des  Peritonaeums).  Auffallend  ist  die 
stärkere  Veränderung  der  Schleimhaut  der  Appendix  in  der 
Nähe  des  Coecums.  Es  ist  deutlich,  daß  die  Appendix  an 
dem  krankhaften  Zustande  des  Darms  teilnimmt. 

Die  Veränderung  in  den  Follikeln  ist  eine  beginnende 
Reaktion  und  hängt  von  der  Infiltration  der  Schleimhaut  ab. 

IL  Die  Beschaffenheit  des  Wurmfortsatzes  bei 

Erwachsenen. 

Die  makroskopische  Anatomie  des  Wurmfortsatzes  bei 
Erwachsenen  ist  ebenso  wie  die  der  Kinder  vielfach  beschrieben 
worden.  Die  Größe,  die  Form  und  die  Lage  sind  so  ver- 
schieden, daß  eine  Regel  nicht  aufgestellt  werden  kann. 

Die  Länge  wird  in  den  Lehrbüchern  auf  8  cm  angegeben^ 
Krause  beschrieb  sie  auf  Ö4  bis  81  mm,  sie  kann  bis  20  mm 
heruntergehen  und  bis  auf  150mm  steigen  (Ribber t);  Luschka 
beobachtete  eine  23  cm  lange  Appendix;  Ribbert  beschrieb 
eine  8\  cm  lange,  femer  eine,  einem  70jährigen  Mann  ange- 
hörige,  18  cm  lange. 

In  der  Literatur  gibt  es  Fälle  von  21,  18,  17  und  16  cm 
Länge  (Ribbert).  In  meiner  Sammlung  finde  ich  eine  Länge 
von  3,5  bis  14,5  cm  und  eine  Breite  (unaufgeschnitten)  von 
3  bis  12  mm.  Die  Spitze  kann  enger  als  das  übrige  oder 
zwei  bis  dreimal  so  breit  sein.  Die  Obliteration  ändert  die 
Form  sehr  oft,  aber  man  kann  in  dieser  Beziehung  keine 
Regel  angeben. 

Die  Lage  der  Appendix,  wenn  keine  Verwachsungen  vor- 
handen sind,  kann  sich  immer  durch  Peristaltik  der  Appendix 
selbst  oder  die  des  Darms  oder  die  Bewegungen  des  Körpers 
ändern.     Bereits  1849  schrieb  Bardeleben  über  die  Lage  des 
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Blinddarms  beim  Menschen  „glaube  ich  bestimmt  behaupten  zu 
können,  daß  der  Blinddarm,  d.  h.  der  unterhalb  der  Valvula 
Bauhini  gelegene  sackförmige  Teil  des  Dickdarms,  in  der 
Regel  vollständig  von  Peritonaeum  umkleidet  ist,  ein  kurzes 
Mesenterium  besitzt  und  so  frei  beweglich  in  der  Bauchhöhle 
liegt,  daß  er  in  die  Höhe  gehoben  und  seitlich  verschoben 
werden  kann.  Eine  Bewegung  abwärts  ist  natürlich  wegen 
seines  Zusammenhanges  mit  dem  aufsteigenden  Colon  nicht 
möglich". 

In  einem  meiner  Fälle  fand  sich  die  Appendix  mit  dem 
Gewebe  um  die  rechte  Niere  verwachsen  (Fall  20);  ein  zweiter 
Fall  (Fall  15)  hing  mit  dem  Beckenrand  fest  zusammen;  ein 
dritter,  nicht  mitgeteilter,  lag  neben  dem  oberen  Teil  des  Rec- 
tums  festgewachsen.  Außergewöhnliche  Lagen  des  Wurmfort- 
satzes sind  in  den  meisten  Fällen  secundär.  Daß  er  auch 
solche  primär  haben  kann,  ist  sicher.  Für  die  primäre  Lage 
der  Appendix  können  etwa  drei  Möglichkeiten  unter- 
schieden werden: 

a)  Sie  liegt  nach  oben  zurückgeschlagen,  hinter  dem  Colon; 

b)  sie  hängt  in  das  kleine  Becken  hinab; 

c)  sie  liegt  an  der  Grenze  des  Beckeneingangs. 

Diese  primären  Lagen  sind  von  größter  Bedeutung  für  die 
Richtung  der  Entwicklung  perityphlitischer  Abscesse. 

Die  Konsistenz  ist  nicht  oft  zu  verwerten,  weil  zu  viele 
Veränderungen  der  Quantität  und  Qualität  des  Gewebes  und 
des  Inhalts  vorhanden  sein  können.  Eine  ganz  obliterierte 
Appendix  ist  in  der  Regel  von  harter  Konsistenz. 

Die  Größe  des  Lumens  ist  von  großem  Einfluß.  Gewöhnlich 
kann  man  nach  der  Konsistenz  sagen,  ob  ein  Lumen  vor- 
handen ist. 

Der  Inhalt  der  Appendix  besteht  aus  Kot  mit  den  ge- 
wöhnlichen Darmbakterien  und  zuweilen  auch  Pneumokokken, 
Influenzabazillen,  Proteus  vulgaris,  Staphylokokken  und  Strepto- 
kokken, B.  typhosus  u.  a. 

In  einem  meiner  Fälle  fand  ich  etwas  sehr  Hartes.  Es 
war  ein  weißer  Stein,  stecknadelkopfgroß  (siehe  mikroskopische 
Beschreibung  15).  In  allen  Fällen  mit  Lumen  enthält  das- 
selbe Kot. 
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Während  des  Lebens  verändert  sich  häufig  die 
Struktur  der  Appendix  allmählich  so,  daß  es  schwierig 
ist,  eine  normale  Grundlage  zu  bekommen.  Was  etwa 
für  normal  zu  halten  ist,  hoffe  ich  durch  die  mitgeteilten  Fälle 
zu  entwickeln.  Ich  habe  versucht,  die  verschiedenen  Lebens- 
alter, soweit  als  möglich,  an  Leichenbefunden  zu  verfolgen. 

Wenn  die  Appendix  des  Neugeborenen  und  Kindes  für 
normal  gehalten  wird,  ergibt  sich  sehr  bald  die  Meinung,  ent- 
weder daß  eine  ganz  normale  Appendix  bei  Erwachsenen 
selten  vorkommt,  oder  daß  die  normale  der  Erwachsenen  ver- 
schieden beschaffen  sein  kann.  Nach  meiner  Untersuchung 
ist  die  Appendix  der  Kinder,  vor  allem  der  Neugeborenen,  als 
normale  Grundlage  zu  benutzen.  Ich  verfolge  nun  die  allmählich 
bis  in  das  hohe  Alter  angetroffenen  Veränderungen  (vgl.  Taf .  XV, 
Fig.  3). 

Fast  unverändert  bleibt  die  Serosa. 

Die  Subserosa  ist  auch  ungefähr  von  derselben  Beschaffen- 
heit wie  bei  Kindern  und  besteht  aus  einem  kernarmen  Binde- 
gewebe, welches  Blut-  und  Lymphgefäße  enthält.  Sie  ist  ein 
viertel  oder  fünftel  so  dick  wie  die  äußere  Muskelschicht.  In 
Fällen  von  Obliteration  findet  sich  sehr  häufig  die  Subserosa 
dünner  und  von  fester  Konsistenz.  Die  Grenze  zwischen  der 
Subserosa  und  der  äußeren  Muscularis  ist  manchmal  unregel- 
mäßig, besonders  in  Fällen,  welche  eine  umfangreiche  Binde- 
gewebsentwicklung  zeigen. 

Die  Muskelschichten  sind  sehr  kräftig  und  bestehen  aus 
gewöhnlichen  Muskelzellen  mit  geringem  Zwischengewebe.  Die 
Kerne  der  inneren  Muskelschicht  laufen  parallel,  jedoch  gibt  es 
an  der  inneren  Grenze  Abweichungen  von  dieser  Regel.  Die 
häufigste  Veränderung  ist  eine  geringe  oder  starke 
Unregelmäßigkeit  der  Grenze  zwischen  der  inneren 
Muskelschicht  und  der  Submucosa  (siehe  Fig.  5,  Taf.  XV). 
Diese  besteht  in  einem  Eindringen  des  Bindegewebes  der  Sub- 
mucosa in  die  Muskelschicht  hinein.  Einzelne  Muskelkerne  sind 
von  der  eigentlichen  Muskelschicht  ganz  getrennt  und  liegen  in 
der  Submucosa.  Diese  Veränderung  findet  sich  in  allen  Stadien 
von  einer  geringen  Abweichung  bis  zu  sehr  großen  Unregel- 
mäßigkeiten, besonders  in  total   obliterierten  Wurmfortsätzen. 
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Der  Gegensatz  zwischen  der  Regelmäßigkeit  der  Ab- 
grenzung in  den  Jahren  von  der  Geburt  bis  zu  15  oder  20 
Jahren  und  der  Unregelmäßigkeit  in  späteren  Jahren  ist  sehr 
auffallend.  Natürlich  gibt  es  auch  Fälle,  in  denen  keine 
Unregelmäßigkeiten  vorhanden  sind,  sie  sind  nicht  häufiger  als 
die  anderen. 

Die  Submucosa  besteht  aus  einem  ziemlich  festen  Binde- 
gewebe, Es  ist  fester  und  kernarmer  in  der  Nähe  der  Muskel- 
Schicht.  In  der  Nähe  der  Muscularis  mucosae  ist  es  sehr 
verschieden.  Wenn  die  Zahl  der  Kerne  bei  Kindern  als 
Grundlage  angenommen  wird,  sind  große  Abweichungen  fest- 
zustellen. Letztere  bestehen  in  einer  Vermehrung  des 
Bindegewebes  und  einer  Rundzelleninfiltration(Lympho- 
cyten). 

Submucosa  enthält  Blutgefäße,  Lymphspalten,  Nerven  und 
Fett;  die  Lage  und  die  Zahl  der  Gefäße  ist  nicht  konstant. 

Die  Muscularis  mucosae  besteht  aus  Muskelzellen  in 
2  bis  3  Reihen,  die  parallel  laufen  und  zwischen  der  Basis  der 
Drüsen  und  der  Submucosa  liegen.  Diese  Schicht  gleicht 
einem  Sieb;  die  Follikel  liegen  in  den  Löchern.  In  allen 
Fällen  mit  erhaltener  Schleimhaut,  die  ich  untersucht  habe, 
war  diese  Scliicht  (Muscularis  mucosae)  immer  vorhanden, 
manchmal  dünn,  manchmal  dicker. 

Die  Schleimhaut  zeigt  bei  der  Sektion  sehr  verschiedene 
Bilder.  Lange  Drüsen,  runde,  kugelförmige  Follikel,  5  bis  10 
Reihen  Zwischengewebszellen,  zwischen  den  Drüsen,  mit  Epithel 
bedeckte  Follikel  usw.  sind  das  Normale:  es  gibt  sehr  wenig 
ganz  normale  Wurmfortsätze. 

Die  langen  Drüsen  und  die  anderen  angegebenen  Zustände 
habe  ich  sehr  selten  gefunden.  Follikel  mit  Epithel  bedeckt 
fand  ich  im  Alter  von  45  Jahren. 

Daß  die  Schleimhaut  eine  bestimmte  Breite  des  Zwischen- 
gewebes zwischen  den  Drüsen  haben  soll,  ist  w^ohl  natürlich. 
Diese  ist  bei  Kindern  beinahe  immer  dieselbe,  aber  bei  Er- 
wachsenen müssen  die  Grenzen  der  Breite  weiter  angenommen 
werden.  Nach  meinen  Befunden  findet  sich  dieses  interstitielle 
Gewebe  von  5  bis  10  Reihen  breit;  die  Drüsen  sind  von 
25  bis  30  Drüsenzellen  lang. 
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Die  Zellen  der  Drusen  sind  cylindrisch  und  besitzen  basal 
gelegene  Kerne.  Zwischen  den  Drüsen  und  dem  interstitiellen 
Gewebe  ist  eine  Basalmembran  (tunica  propria),  die  aus  einer 
Reihe  Zellen  mit  länglich  ovalen  Kernen  besteht. 

Die  folgenden  Fälle  zeigen  die  normalen  Zustände  und 
verschiedene  Abweichungen,  die  man  nicht  nur  bei  der  Früh- 
und  Intervalloperation  häufig  findet. 

Fall  8.  Fall  von  26  Jahren,  der  an  Magenkrebs  gestorben  ist. 
Mikroskopisch  finden  sich  die  Serosa  normal,  die  Subserosa  etwas  dicker 
als  gewöhnlich,  aber  scharf  von  der  Muscolaris  abgegrenzt.  Muscnlaris 
ist  kräftig.  Ihre  innere  Grenze  ist  etwas  unregelmäßig,  durch  Binde- 
gewebs Veränderung  in  der  Snbmucosa.  Snbmucosa  ist  sehr  reichlich 
fetthaltig  und  in  der  Nahe  der  Muscularis  mucosae  mit  Rnndzellen  infil- 
triert. Diese  Infiltration  ist  auch  in  der  Schleimhaut  vorhanden.  Die 
Mucosa  ist  regelmäßig  gebaut  und  besteht  aus  langen  tubulösen  Drüsen, 
die  voneinander  durch  ein  interstitielles  Gewebe  von  5  bis  10  Reihen 
Zellen  getrennt  sind.  Das  Lumen  enthält  abgestoßene  gut  gefärbte  Schleim* 
hautelemente  und  Kot. 

Epikrise.  Die  Bestandteile  dieser  Appendix  sind  außer 
der  geringen  Unregelmäßigkeit  der  Grenze  zwischen 
Muscularis  und  Snbmucosa  von  regelmäßiger  Zusammen- 
setzung. 

Dieser  Fall  lehrt,  wie  ungefähr  die  Norm  sein  soll. 
Die  Serosa  besteht  aus  einer  Reihe  von  Zellen  mit  ovalen 
Kernen.  Subserosa  ist  blaß  gefärbt  und  zeigt  ein  faseriges 
Bindegewebe  mit  wenigen  ovalen  hell  gefärbten  Kernen.  Sie 
ist  scharf  von  der  anliegenden  Muscularis  abgegrenzt.  Die 
Muscularis  ist  sehr  kräftig.  Ihre  innere  (circuläre)  Schicht  ist, 
wie  beinahe  immer,  etwas  dicker  als  die  äußere  (longitudinale) 
Schicht.  Die  Grenze  ist  aber  nicht  so  regelmäßig  gradlinig. 
Das  Bindegewebe  der  Snbmucosa  in  der  Nähe  der  Muscularis 
ist  sehr  fettreich  und  zeigt  eine  festere  Konsistenz  in  der  Nähe 
der  Muscularis  mucosae  und  ist  dort  kemreicher.  Muscularis 
mucosae  besteht,  wie  immer,  aus  2  bis  3  Reihen  Muskelkemen. 
Die  Follikel  sind  rund  oder  ungefähr  so  und  reichen  von  der 
inneren  Fläche  der  Schleimhaut  bis  in  die  Snbmucosa  hinein, 
aber  nicht  bis  zu  der  Muscularis. 

In  diesem  Falle  ist  wegen  des  kadaverösen  Vorgangs  das 
Epithel  der  Schleimhaut    nicht  zu  sehen.     Was  die  geringe 
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Randzelleninfiltration  betrifft,  müssen  wir  sie  als  eine  Reaktion, 
eine  Wirkung  des  Inhalts  des  Lumens  deuten  (siehe  Fig.  4, 
Taf.  XV). 

Fall  9.  Appendix  von  einem  Falle,  der  an  Miliartuberkulose  starb. 
Er  war  56  Jahre  alt. 

Die  Serosa  ist  an  verschiedenen  SteUen  zwei  Reihen  dick.  Subserosa 
ist  etwas  dünner  als  gewöhnlich,  aber  scharf  von  der  Muscularis  abge- 
grenzt. Die  Muscularis  selbst  ist  kräftig  und  enthält  in  dem  inneren 
Teil  der  circulären  Schicht  ein  sehr  kernreiches  Zwischengewebe,  das  im 
Zusammenhang  mit  dem  Gewebe  der  Submucosa  steht.  Durch  diesen 
Zustand  ist  die  Grenze  zwischen  den  zwei  Schichten  ziemlich  unregel- 
mäßig. Die  Submucosa  ist  fetthaltig,  gefäßreich  und  zeigt  eine  geringe 
Bindegewebsvermehrung  in  der  Nähe  der  Muscularis  mucosae.  Die  letztere 
ist  normal  entwickelt. 

Die  Schleimhaut  ist  gut  erhalten  und  besteht  aus  langen  Drüsen  (die 
Drüsen  bestehen  aus  2ö  bis  30  cylindrischen  Zellen  nebeneinander  von 
der  Muscularis  mucosae  bis  zu  dem  Lumen  der  Appendix),  mit  einem 
interstitiellen  Gewebe  von  7  bis  10  Reihen  Zellen. 

Das  Epithel  der  Schleimhaut  ist  aber  durch  kadaveröse  Vorgänge 
abgestoßen  und  liegt  frei  im  Lumen.  Follikel  sind  ziemlich  klein  und 
reichen  von  der  Oberfläche  der  Schleimhaut  durch  die  Muscularis  mucosae 
hindurch  bis  in  die  Submucosa  hinein. 

Das  Lumen  enthält  keinen  Kot,  trotzdem  es  von  der  Spitze  bis  in 
das  Coecum  hinein  offen  ist. 

Epikrise.  Die  einzige  Abweichung  ist  die  geringe  Ver- 
mehrung des  Bindegewebes  der  Submucosa  und  der  circulären 
Muscularisschicht.  Sonst  fallen  in  dieses  Alter  bereits  die  Fälle 
totaler  Obliteration,  wie  wir  nachher  sehen  werden.  Aber  diese 
Appendix  zeigt  keine  Spur  einer  derartigen  Veränderung.  Im 
Gegenteil,  die  Schleimhaut  ist  vollständig  und  regelmäßig  er- 
halten (siehe  Fig.  5,  Taf.  XV). 

Fall  10.  Von  einem  Falle,  49  Jahre  alt,  der  an  chronischer  Nephritis 
starb;  keine  makroskopische  Veränderung.  Serosa  besteht  aus  einer 
Reihe  Zellen.  Subserosa  ist  normal  und  scharf  von  der  Muscularis  abge- 
grenzt. Die  Muscularis  erscheint  dünner,  infolge  Dilatation  durch  eine 
große  Quantität  Kot.  Die  Muskelkeme  liegen  näher  nebeneinander  und 
sind  gleichmäßig  angeordnet.  Grenze  zwischen  Muscularis  und 
Submucosa  ist  unregelmäßig  Viele  MuskelzeUen  liegen  abgetrennt 
in  der  Submucosa. 

Submucosa  besteht  aus  einem  gefäßreichen,  kemreichen,  fetthaltigen 
Bindegewebe. 

Diese  Schicht  sowohl  wie  die  Schleimhaut  ist  mit  Rundzellen  durch- 
setzt. 
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Follikel  sind  länglich  und  laafen  parallel  mit  der  Schleimhaut,  wohl 
infolge  der  Dilatation.  Sie  enthalten  helle  Centra  (Keimzentren),  die  aas 
größeren  blaß  gefärbten  Kernen  bestehen.  Muscalaris  mucosae  ist  er- 
halten. Die  Schleimhaut  besteht  aus  länglichen,  tubulösen  Drüsen,  die 
sich  in  diesem  Falle  durch  den  Dilatationszustand  etwas  kürzer 
darstellen.  Das  Zwischengewebe  (interstitielles)  ist  deshalb 
breiter.  Die  Schleimhaut  enthält  viele  Rundzellen.  Im  Lumen  finden 
sich  abgestoßene  gefärbte  Schleimhautbestandteile  und  eine  große  Menge 
Kot.  Die  Dilatation  ist  geringer  in  der  Nähe  des  Coecnms,  ebenso  auch 
die  Rundzelleninfiltration. 

Epikrise.  Von  Bedeutung  in  diesem  Falle  ist  der  Dila- 
tationszustand, der  wahrscheinlich  mit  der  grofien  Menge  Kot 
zusammenhängt.  Durch  Dilatation  werden  die  Wandschichten 
dünner,  und  das  Lumen  wird  größer.  Die  Rundzelleninfiltration 
ist  gröfier  in  der  Schleimhaut  und  muß  wohl  durch  die  Bakterien 
oder  Toxine  von  dem  Lumen  her  erregt  worden  sein.  Die 
Lymphbahneu  sind  nicht  mit  Lymphocyten  gefüllt,  wie  wir  in 
anderen  Fällen  häufig  sehen,  trotzdem  die  Infiltration  der 
Schleimhaut  sehr  groß  ist.  Die  Reaktion  des  Bindegewebes 
ist  aber  viel  größer  als  in  vielen  andern  Fällen,  in  denen  die 
Lymphspalten  bis  zur  Serosa  mit  Lymphocyten  gefüllt  sind. 
Der  Fall  lehrt,  daß  der  Lymphapparat  des  Wurmfortsatzes  sehr 
verschieden  beschaffen  ist.  Die  eine  Appendix  kann 
geringe  Veränderungen  der  Schleimhaut  und  bereits 
eine  Peritonitis  zeigen,  und  die  andere  kann  große  Ver- 
änderungen in  der  Schleimhaut  und  Submucosa  ohne 
Veränderung  oder  Infiltration  der  anderen  Schichten 
aufweisen. 

Fall  11.  Dieser  Fall  ist  von  einer  Frau  von  27  Jahren,  die  an 
Abort  starb. 

An  der  Spitze  sind  die  folgenden  Abweichungen  von  der  Norm  vor- 
handen: 

Die  Serosa  ist  an  vielen  Stellen  etwas  verdickt  und,  wo  sie  in  das 
Mesenterium  übergeht,  ist  sie  zwei  bis  drei  Reihen  dick. 

Die  Dicke  der  Subserosa  beträgt  |  der  Dicke  der  äußeren  Mascnlaris- 
Schicht.  Die  Muscularis  ist  reichlich  mit  Bindegewebszellen  durchsetzt, 
die  die  parallele  Lage  der  Mnskelkeme  stören.  Grenze  zwischen  der 
Muscularis  und  Submucosa  ist  durch  Bindegewebsverändeningen  sehr  un- 
regelmäßig. Submucosa  besteht  aus  einem  fetthaltigen,  kemreichen  Binde- 
gewebe, in  dem  Gefäße  vorhanden  sind.    Muscularis  mucosae  ist  nicht  zu 


501 

sehen.  Statt  einer  Schleimhaut  besteht  das  Zentrum  des  Schnittes  aus 
einer  Anhäufung  von  Rundzellen. 

Oberhalb  der  Spitze  fängt  erst  das  Lumen  an.  Hier  sind  Reste  der 
Schleimhaut  vorhanden. 

Serosa  ist  nicht  mehr  verdickt  und  Subserosa  verhält  sich  wie  oben 
beschrieben.  Zwischen  der  Subserosa  und  Muscularis  sind  mit  Rundzellen 
gefüUte  Lymphbahnen  zu  sehen.  Die  Muscularis  ist  regelmäßiger  und  zeigt 
sehr  geringe  Bindegewebsveränderungen.  Grenze  zwischen  Muscularis  und 
Submucosa  ist  gradlinig. 

Follikel  sind  nicht  isoliert  und  rund,  sondern  sie  laufen  zusammen 
und  bilden  einen  Ring  von  lymphoidem  Gewebe,  das  zwischen  der 
Schleimhaut  und  Submucosa  liegt. 

Näher  dem  Coecum  ist  unter  der  Basis  der  Drüsen  die  Muscularis 
mucosae  vorhanden.  Die  Schleimhaut  ist  teilweise  abgestoßen  (kadaverös). 
Drüsen  laufen  nicht  mehr  parallel  wie  oben  beschrieben. 

Das  interstitielle  Gewebe  enthält  Rundzellen.  Im  Lumen  liegen  gut 
gefärbte  Epithelzellen  und  Kot.  Dieser  Znstand  setzt  sich  bis  an  die 
Mündung  der  Appendix  fort. 

Epikrise.  Diese  Appendix  ist  von  Bedeutung,  weil  sie 
in  die  Gruppe  fällt,  die  Riedel  als  „Appendicitis  granulosa'^ 
bezeichnet,  d.  h.  das  interstitielle  Gewebe  der  Schleimhaut  ist 
etwas  verändert,  vermehrt  und  drängt  die  Drusen  auseinander. 

Weiter  sehen  wir,  daß  die  Veränderung  in  der  Spitze  viel 
stärker  ist,  und  daß,  wie  Riedel  u.  a.  glauben,  „es  der  Anfang 
einer  Obliteration  sei". 

Die  Bildung  des  lymphatischen  Rings  in  diesem  Fall  er- 
innert an  den  Vergleich  der  Appendix  mit  den  Rachenorganen 
(Sahli,  Aschoff). 

Fall  12.     53  Jahre  alt,  an  Magenkrebs  gestorben. 

Serosa  und  Subserosa  normal.  Muscularis  wie  andere  Schichten 
durch  Dilatation  verdünnt,  enthält  einzelne  Rundzellen,  aber  sehr  wenig 
Bindegewebszellen.  Grenze  zwischen  Muscularis  und  Submucosa  ist  grad- 
linig. Das  Gewebe  der  Submucosa  ist  von  lockerer  Konsistenz  und  zeigt 
sehr  geringe  Bindegewebsvermehrang,  trotzdem  die  Schleimhaut  und  der 
innere  Teil  der  Submucosa  mit  Rundzellen  infiltriert  sind.  Muscularis 
mucosae  ist  vorhanden.  Die  Schleimhaut  besteht  nur  aus  Rundzellen. 
Drüsen  nicht  zu  sehen.  Das  Lumen  enthält  Kot  und  ungefärbten  Detritus. 
Lymphbahnen  von  der  Schleimhaut  bis  zur  Subserosa  sind  mit  Lymphocyten 
gefüllt,  man  sieht  sie  mit  den  Follikeln  zusammenhängen. 

Epikrise.  Wie  in  anderen  Fällen,  ist  ein  Dilatations- 
zustand vorhanden.  Alle  Schichten  erscheinen  dadurch  dünner. 
Auffallend  ist  wieder  die  Rundzelleninfiltration  der  Schleimhaut 


502 

und  Submucosa  ohne  Bindegewebsvermehrung,  aber  mit  Rund- 
Zellen  gefüllten  Lymphbahnen,  die  mit  den  Follikeln  zusammen- 
hängen und  bis  zur  Subserosa  reichen.  Man  sieht,  daß  die 
Schleimhaut  chronisch  verändert  sein  kann  ohne  starke  Binde- 
gewebs Veränderung  der  anderen  Schichten.  In  diesem  Alter 
erwartet  man  eigentlich  größere  Veränderungen  der  Submucosa 
und  der  Grenze  zvrischen  ihr  und  Muscularis.  Ein  Zusammen- 
hang der  veränderten  Lymphbahnen  mit  der  Schleimhaut  und 
den  Follikeln  ist  sehr  deutlich. 

Fall  13.    69  Jahre  alt,  Tod  an  Lungenembolie. 

Serosa  und  Subserosa  sind  normal.  Muscularis  ist  kräftig  und  liegt 
neben  einer  Submucosa  von  lockerem,  fetthaltigem  Bindegewebe.  Die 
Grenze  zwischen  diesen  Schichten  ist  ziemlich  regelmäßig.  Im  Gebiet  der 
Spitze  der  Appendix  sind  die  Submucosa  und  Schleimhaut  reichlich  mit  Rund- 
zellen durchsetzt.  Die  Schleimhaut  ist  teilweise  durch  kadaveröse  Vor- 
gänge abgestoßen.  Muscularis  mucosae  ist  vorhanden.  Die  Follikel  sind 
vergrößert.  An  einer  Stelle  gegenüber  dem  Mesenterialansatz  reicht  ein 
Follikel  bis  dicht  an  die  Muscularis.  Muskularis  ist  unverändert.  Im 
Lumen  findet  sich  eine  große  Menge  Kot  und  Schleim. 

Epikrise.  Der  Fall  ist  von  Bedeutung  durch  die  Rund- 
zelleninfiltration der  Schleimhaut  und  Submucosa  an  der  Spitze. 
Ein  solcher  tiefliegender  Follikel  ist  vielleicht  von  großer  Be- 
deutung, weil  an  dieser  Stelle  eine  Erkrankung  schneller  durch 
die  Muscularis  hindurch  zur  Perforation  fähren  könnte.  Wieder 
müssen  wir  die  Möglichkeit  eines  Anfangs  des  Obliterations- 
vorganges  in  der  Spitze  annehmen. 

Fall  14.  45  Jahre  alt,  starb  an  Septicämie.  Durch  die  ganze 
Appendix  hin  sind  alle  Schichten  normal  beschaffen.  Die  Drüsen  sind  gut 
erhalten,  aber  an  einzelnen  Stellen  durch  kadaveröse  Vorgänge  abgesto&en. 

Die  Follikel  sind  mit  Epithel  bedeckt.  Das  Lumen  enthält  einzelne 
Pfianzenzellen. 

Epikrise.  Der  Fall  lehrt,  daß  die  Follikel  bei  Erwachsenen 
mit  Epithel  bedeckt  sein  können.  Dieser  Zustand  muß  zweifel- 
los als  der  normale  angesehen  werden.  Auch  bei  schwerer 
allgemeiner  Sepsis  kann  also  die  Appendix  völlig 
intakt  sein.  Daher  erscheint  die  Meinung,  Appen- 
dicitis  sei  eine  allgemeine  Erkrankung  mit  Lokalisa- 
tion in  der  Appendix,  hierdurch  nicht  gestützt. 
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Fall  15.  48  Jahre  alter  Mann.  Tod  durch  Bronchialgeschwulst 
(Lymphosarkom).  Makroskopisch  zeigten  sich  Verwachsungen  der  Spitze 
mit  dem  Beckenrand  und  der  Mitte  mit  dem  Mesenterium  eines  Teils  des 
Ileums.  Unterhalb  und  oberhalb  der  Verwachsungen  sind  die  Serosa  und 
Subserosa  intakt,  aber  dort,  wo  die  Verwachsung  vorhanden  ist,  geht  ein 
faseriges  Bindegewebe  von  den  äußeren  Schichten  der  Appendix  aus.  Hier^ 
wie  an  der  Stelle  der  anderen  Verwachsung,  sind  die  Schleimhaut  und 
Submucosa  mit  Lymphocyten  durchsetzt.  Drüsen  der  Schleimhaut  sind 
lang,  sehr  geringe  Vermehrung  des  interstitiellen  Gewebes. 

In  der  Schleimhaut  und  Submucosa  durch  die  ganze  Appendix  ist 
gelbes  Blutpigment  zu  sehen.  Im  Lumen  ist  viel  Kot  vorhanden:  auch 
abgestoßene  gefärbte  Schleimhautbestandteile.  Im  Kot  sind  große  Mengen 
Pflanzenzellen.  Ein  weißer,  stecknadelkopfgroßer  Stein  war  im  Kot  in  der 
Mitte  der  Appendix  vorhanden.  In  der  Nähe  des  Coecums  ist  die  Appendix 
dilatiert;  die  Schichten  sind  verdünnt,  und  das  Lumen  enthält  viel  Kot  und 
Schleim.  Wo  diese  große  Menge  Kot  vorhanden  ist,  sind  die  Drüsen  spär- 
licher und  manchmal  völlig  fehlend. 

Epikrise.  Der  Fall  ist  wichtig,  weil  er  lehrt,  daß  in 
einer  Appendix  ein  entzündlicher  Prozeß  von  der  Schleimhaut 
aus  sich  direkt  bis  an  das  Peritonaeum  erstrecken  und 
so  feste  Adhäsionen  mit  den  nahe  liegenden  Organen 
hervorrufen  kann. 

Die  vorgefundenen  Reste  alter  Blutungen  sind  entweder 
durch  die  vorausgegangenen  entzündlichen  Vorgänge  oder 
mechanisch  durch  die  Anwesenheit  des  Steins  verursacht. 

Fall  16.    46  Jahre  alt,  starb  an  pemiciöser  Anämie. 

Die  Serosa,  Subserosa  und  Muscularis  ohne  Abweichung.  Die  Sub- 
mucosa ist  gleichfalls  unverändert,  nur  an  der  Spitze  findet  sich  eine 
geringe  Rundzelleninfiltration.  Diese  ist  auch  in  der  Schleimhaut  vorhanden, 
letztere  zeigt  eine  starke  kadaveröse  Abstoßung. 

Die  Drüsen  sind  beinahe  vollständig  verschwunden.  Man  findet  viel 
Kot  im  Lumen  (darunter  viele  Pflanzenzellen).  Alle  Schichten  sind  durch 
Dilatation  verdünnt.  Pigment  ist  überall  in  der  Schleimhaut  zu  sehen. 
An  der  Mündung  der  Appendix  ist  die  Schleimhaut  erhalten. 

Epikrise.  Von  Bedeutung  ist  in  diesem  Falle  die  außer- 
gewöhnliche Länge  und  Breite,  die  Blutungen  in  der  Schleim- 
haut, die  Rundzelleninfiltration  in  der  Spitze.  Trotzdem  alle 
Schichten  sonst  von  normaler  Beschaffenheit  sind,  besteht  eine 
geringe  Infiltration  in  der  Spitze. 

Dieser  Fall  gleicht  vielen  anderen  und  zeigt,  daß  diese 
Veränderung  häufiger  an  dieser  Stelle   eintritt.     Ob  sie    der 
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Anfang  eines  Obliterationsvorganges  ist,  kann  nicht  beantwortet 
werden. 

Was  die  Blutung  betrifft,  so  ist  sie  in  diesem  Fall  nicht 
von  lokaler  Bedeutung,  weil  Blutungen  häufig  bei  perniciöser 
Anämie  vorkommen. 

Fall  17.  Ein  Mann,  49  Jahre  alt,  starb  an  Oesophaguskrebs.  Die 
Appendix  war  sehr  lang  und  hatte  ein  weites  Lumen.  Keine  Veränderunir 
der  Serosa,  Subserosa  und  Muscularis.  Alle  Schichten  sind  durch  einen 
Dilatationszustand  verdünnt.  Grenze  zwischen  Muscularis  und  Subniucosa 
ist  regelmäßig  gradlinig.  Die  Submucosa  besteht  aus  einem  lockeren 
Bindegewebe,  das  scharf  von  der  Muscularis  abgegrenzt  ist.  In  dem  Teile 
der  Submucosa,  welcher  der  Muscularis  mucosae  nahe  liegt,  und  in  der 
Schleimhaut  ist  eine  Rundzelleninfiltration  vorhanden.  Einzelne  Lymph- 
bahnen der  Submucosa  sind  jnit  Rundzellen  gefüllt.  Dieser  Zustand  reicht 
beinahe  bis  ins  Goecum.  Einzelne  Follikel  reichen  bis  dicht  an  die 
Muscularis.  Im  Lumen  liegen  gefärbte  Epithelien  und  Zellen  des  inter- 
stitiellen Gewebes. 

Die  Schleimhaut  besteht  aus  langen  Drüsen,  zwischen  denen  ein 
interstitielles  Gewebe  von  etwa  10  Reihen  Zellen  liegt. 

Epikrise.  Die  Appendix  ist  sehr  lang.  Wieder  sind  die 
Lymphbahnen  mit  Rundzellen  gefüllt,  infolge  einer  Infiltration 
der  Schleimhaut  und  des  inneren  Teils  der  Submucosa.  Wie 
in  anderen  Fällen  zeigt  dieser  Zustand  die  Möglichkeit  einer 
schnellen  Ausbreitung  einer  Entzündung  von  der  Schleimhaut 
nach  außen  auf  dem  Lymphwege. 

« 

ni.  Obliteration  des  Wurmfortsatzes. 

Den  Vorgang,  der  zur  Obliteration  der  Appendix  führt, 
haben  einige  Beobachter  für  einen  Involutionsvorgang  gehalten 
(Toft,  Ribbert,  Zuckerkandl),  aber  in  den  neueren  Arbeiten 
ist  er  nicht  als  physiologisch,  sondern  als  entzündlich  oder 
pathologisch  gedeutet  worden. 

Die  allmähliche  Entwicklung  der  Obliteration  ist  noch 
nicht  in  systematischer  Untersuchung  der  Wurmfortsätze  von 
Leichen  verschiedenen  Alters,  d.  h.  von  dem  neugeborenen 
Kinde  an  bis  ins  hohe  Alter,  studiert  worden. 

Die  Häufigkeit  der  Obliteration  wird  in  der  Literatur  sehr 
verschieden  angegeben:  Toft  (1868)  fand  in  300  Sektionen 
16,6  %  Fälle  totaler  Obliteration,  Ribbert  in  400  Fällen  25^  o. 
Zuckerkandl  in  232  Fällen  14  ^/o,  Sudsuki  in  500  FäUen 
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22,6^/0.  Die  Zahl  der  von  mir  bearbeiteten  Fälle  ist  im 
ganzen  wohl  zn  klein,  nm  mit  Erfolg  prozentnalisch  verwertet 
zn  werden.  Jedenfalls  ist  der  Voi^ang  häufig  nnd  der  Anfang 
ist  sogar  sehr  häufig  zu  finden.  Häufig  genug  war  in  den 
schon  beschriebenen  Fällen  ein  entzündlicher  Vorgang  in  der 
Spitze  zu  sehen.  Diese  besteht  aus  einer  Rundzelleninfiltra- 
tion der  Schleimhaut  und  manchmal  der  Submucosa  und  Muscu- 
laris.  In  anderen  Fällen  ist  der  Vorgang  weiter  vorgeschritten, 
man  sieht  Bindegewebsvermehrung  in  der  Schleimhaut  zwischen 
den  Drüsen  (Appendicitis  granulosa  Riedels  oder  Endoappen- 
dicitis),  auch  in  der  Submucosa  mit  Unregelmäßigkeiten  der 
Grenze  zwischen  der  Submucosa  und  Muscularis. 

Diese  beschriebenen  Zustände  sind  nur  der  Anfang  einer 
größeren  Störung  der  Struktur  der  Appendix. 

Die  Fälle,  die  ich  nachher  mitteilen  werde,  zeigen  das  voll- 
ständig entwickelte  Bild  der  partiellen  und  totalen  Obliteration. 

Dort  findet  sich  eine  Wucherung  des  Bindegewebes  zwischen 
den  Drüsen,  Untergang  derselben  und  der  Follikel,  so  daß  schließ- 
lich das  Zentrum  eines  Querschnittes  durch  einen  obliterierten 
Teil  nur  noch  aus  kernreichem  Bindegewebe  besteht. 

In  allen  Fällen,  die  ich  untersucht  habe,  bestand  eine 
Entzündung  (Rundzelleninfiltration ,  Bindegewebsvermehrung, 
Lymphbahnen  mit  Lymphocyten  gefüllt)  oberhalb  des  oblite- 
rierten Teils. 

In  vielen  Fällen  waren  außen  Verwachsungen  vorhanden, 
in  anderen  dagegen  waren  gar  keine  Veränderungen  der  Sub- 
serosa  und  Serosa  zu  sehen. 

Was  die  Ätiologie  der  Obliteration  betrifft,  so  müssen  wir 
die  Darmbakterien  als  Erreger  ansehen  und  die  Struktur  der 
Appendix,  die  Neigung  zur  Stagnation  des  bakterienhaltigen  Kots, 
die  Darmkatarrhe  und  das  sehr  enge  Lumen  für  die  Ursachen 
halten. 

Klinische  Fragen  können  nicht  der  Zweck  dieser  rein  ana- 
tomischen Arbeit  sein,  aber  besonders  bemerkenswert  ist  das 
folgende: 

Wurmfortsätze,  welche  Symptome  gemacht  hatten 
und  nachherzwischen  den  Anfällen  herausgeschnitten 
worden  waren,  ergaben  dasselbe  Bild  der  Obliteration, 
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welches  bei  den  Leichen  gefunden  worden  ist,  obwohl 
bei  diesen  klinische  Erscheinungen  nicht  bestanden  hatten, 
soweit  sich  ermitteln  ließ.  Aus  dem  anatomischen  Befund 
darf  also  nicht  ohne  weiteres  auf  den  klinischen  Ver- 
lauf geschlossen  werden.  Die  folgenden  Fälle  möchte  ich 
kurz  beschreiben: 


Fall 

Alter 

Zustand 

25 

49 

total 

26 

37 

Spitze 

24 

65 

n 

19 

57 

total 

22 

58 

•1 

20 

31 

die  Hälfte 

21 

40 

drei  Viertel 

23 

57 

total 

28 

36 

Spitze 

27 

59 

ein  Drittel 

18 

54 

total. 

(Siehe  Fig.  7,  Taf.  XV.) 

Fall  18.  Eine  Appendix  eines  Falles,  54  Jahre  alt,  der  an  Sarkom 
starb.  Sie  ist  ganz  obliteriert.  Serosa  ist  normal.  Subserosa  ist  an 
verschiedenen  Stellen  verdickt,  kemreich  und  gefäßreich.  Grenze 
zwischen  Subserosa  und  Muscularis  ist  sehr  unregelmäßig. 
Muscularis  ist  kräftig  und  mit  viel  Bindegewebe  durchsetzt.  Die  Kerne 
der  inneren  Muskelschicht  haben  eine  radiäre  Stellung  („Ruhestellang 
der  Muskelzellen^  Oberndorfer).  Das  Lumen  ist  ganz  obliteriert,  mit 
Anhäufungen  von  Lymphzellen  im  Zentrum.  Diese  Anhäufungen  existieren 
in  vielen  Teilen  des  Centrums  durch  die  Appendix  hin. 

Epikrise.  Der  Fall  zeigt  das  Ende  der  Obliteration. 
Sie  besteht  in  einem  Verschluß  des  Lumens  durch  Bindegewebs- 
wucherung.  Auch  in  einzelnen  Fällen  ohne  Obliteration 
hatten  wir: 

1.  Bindegewebs  Vermehrung  und  Rundzelleninfiltration  der 
Schleimhaut  mit  Veränderung  der  Richtung  und  Form  der 
Drüsen  („Appendicitis  granulosa"  Riedels). 

2.  Verbreitung  der  Veränderung  zu  der  Submucosa  bis  in 
die  Nähe  der  Muscularis. 

3.  Nachher  wird  die  Grenze  zwischen  Submucosa  und 
Muscularis  unregelmäßig  und  manchmal  mit  Bindegewebe  stark 
durchsetzt. 
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Diese  Veränderung  reicht  sehr  häufig,  wie  in  diesem  Falle, 
bis  in  die  Subserosa  hinein. 

4.  Das  Endstadium,  wie  oben  beschrieben,  ist  die  Ob- 
literation  des  Lumens  und  eine  Bindegewebsdurchsetzung  aller 
Schichten  mit  Unregelmäßigkeiten  der  Begrenzung. 

Fall  19.  Diese  Appendix  von  einem  Manne,  57  Jahre  alt,  der  an 
allgemeinem  Hydrops  (chronischer  Nephritis)  starb,  zeigte  sich  mit  dem 
Gewebe  nm  die  rechte  Niere  verwachsen.  Sie  ist  ganz  obliteriert,  die 
Serosa  2  bis  3  Reihen  Zellen  breit.  Subserosa  ist  zweimal  so  dick  wie 
gewöhnlich  und  enthält  viele  Bindegewebskeme.  Muscularis  ist  kräftig; 
die  Kerne  sind  an  der  inneren  Seite  der  circulären  Schicht  in  parallelen 
Reihen  (radiärer  Stellung)  gestellt.  Die  Submucosa  besteht  aus  einem 
ziemlich  festen  Bindegewebe,  in  dem  viele  Blutgefäße  verlaufen. 

Das  Zentrum  zeigt  einen  Streifen  ovaler  und  spindelförmiger  Kerne. 
Wo  die  äußere  Verwachsung  besteht,  ist  die  Serosa  nicht  zu  sehen;  von 
der  Subserosa  geht  ein  faseriges  Bindegewebe  ans.  Ganz  oben  in  der 
Nähe  des  Coecum  ist  ein  Lumen  nachweisbar.  Hier  besteht  die  Schleim- 
haut, regelmäßig  zusammengesetzt,  aus  Drüsen  und  Zwischengewebe.  Sub- 
mucosa zeigt  eine  Bindegewebsvermehrung. 

Epikrise.  Der  Fall  ist  in  den  folgenden  Beziehungen  von 
Bedeutung.  Erstens  lehrt  er  noch  einmal  den  Obliterations- 
vorgang  mit  seinem  charakteristischen  Endstadium,  zweitens 
die  Möglichkeit  einer  Periappendicitis  (Peritonitis)  in  dem  Ver- 
laufe des  Vorganges,  drittens  die  secundäre,  nunmehr  feste 
Lage  der  Appendix.  Sie  war  fest  mit  der  Niere  wegen  ihrer 
zufälligen  Position  verwachsen  (Fig.  8,  Taf.  XV). 

Fall  20.  Dieser  Fall,  ein  Mann  von  31  Jahren,  zeigt  eine  Appendix 
ohne  Verwachsungen. 

Mikroskopisch  findet  sich  eine  Obliteration,  die  an  der  Spitze  anfängt 
und  bis  zur  Mitte  reicht.  Serosa  nicht  verdickt.  Subserosa  ist  ein  festes 
Bindegewebe.  Muskulatur  normal  und  kräftig.  Grenze  zwischen  der  Sub- 
mucosa und  der  Muscularis  ist  unregelmäßig.  Das  Gewebe  der  Sub- 
mucosa besteht  aus  einem  gefäßreichen  Bindegewebe,  welches  auch  das 
Lumen  ausfällt. 

Das  Zentrum  der  Schnitte  durch  den  obliterierten  Teil  der  Appendix 
ist  ein  Streifen  von  Zellen  mit  runden  und  ovalen  Kernen. 

Keine  Spur  der  Schleimhaut  und  der  Follikel  erhalten.  In  dem  nicht 
obliterierten  TeU  findet  sich  in  der  Schleimhaut  und  Submucosa  in  der 
Nähe  der  Muscularis  mucosae  eine  Bindegewebsproliferation.  Die  Schleim- 
haut selbst  ist  dünn  und  zeigt  nur  Reste  von  Drüsen  oder  gar  keine. 
Das  Lumen  enthält  viel  Kot.    Dieser  Zustand  existiert  bis  ins  Coecum. 

VirohovB  Archiv  f.  pathol.  Anat.  Bd.  185.  Hfi  8.  34 
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Epikrise.  Der  Fall  lehrt,  daß  der  Anfang  der  Oblitera- 
tion  in  der  Spitze  liegt,  und  daß  der  Vorgang  allmählich  nach 
dem  Coecum  fortschreitet,  bis  die  ganze  Appendix  vollständig 
obliteriert  ist.  Er  lehrt  auch  die  Möglichkeit  einer  Obliteration 
ohne  Veränderung  der  Serosa.  Der  Vorgang  kann  auf  die 
Schleimhaut,  Submucosa  und  Muscularis  beschränkt  bleiben, 
d.  h.  die  ganze  Wand  der  Appendix  braucht  nicht  an  dem  ent- 
zündlichen Vorgang  teilzunehmen.  Wie  in  anderen  Fällen,  in 
denen  partielle  Obliteration  vorhanden  ist,  finden  wir  eine  Über- 
gangsstelle, wo  das  Lumen  nachweisbar  wird.  Zuerst  besteht 
das  Zentrum  des  obliterierten  Teils  aus  einem  lockeren,  lymphoiden 
Gewebe,  sobald  man  an  das  Lumen  kommt,  finden  sich  Reste 
der  Schleimhaut  (Drüsen,  interstitielles  Gewebe  und  Follikel). 
Hier  wird  die  Submucosa  kemärmer  und  die  Unregelmäßigkeit 
zwischen  der  Muscularis  und  Submucosa  wird  geringer. 

Fall  21.  Eine  Appendix  von  einem  Manne,  40  Jahre  alt,  an  Endo- 
karditis gestorben.  Sie  findet  sich  in  Fettgewebe  eingebettet.  Das  Binde- 
gewebe der  Subserosa  ist  in  festem  Zusammenhang  mit  dem  umliegenden 
Fett.  Das  Lumen  ist  beinahe  bis  ans  Coecum  obliteriert  Keine  Spur 
der  Drüsen  und  des  Zwischengewebes  der  Schleimhaut  zu  sehen.  Nur 
Reste  der  Follikel  sind  in  der  Mitte  des  Schnittes  vorhanden. 

Die  Grenze  zwischen  Snbserosa  und  Muscularis  ist  unregelmäßig, 
die  zwischen  Muscularis  und  Submucosa  ist  gleichfalls  gestört. 

Viele  Muskelzellen  sind  von  der  Muscularis  ganz  getrennt.  Die  Sub- 
mucosa besteht  aus  einem  fettreichen,  gefäßreichen,  kemreichen  Binde- 
gewebe. Oberhalb  der  Obliteration  ist  die  Schleimhaut  ohne  Drüsen.  Sie 
besteht  nur  aus  einem  Ring  lymphoiden  Gewebes.  Kot  ist  nicht  vor- 
handen. 

Epikrise.  Der  Fall  ist  wieder  ein  Beweis  für  die  Mög- 
lichkeit einer  Periappendicitis  und  Verwachsungen  in  dem  Ver- 
laufe eines  Obliterationsvorganges.  Wieder  sind  hohe  Grade 
der  Unregelmäßigkeit  infolge  chronischer  Bindegewebsverände- 
rungen  vorhanden. 

Fall  22.  Dieser  Fall  von  58  Jahren  starb  an  Diabetes.  Makro- 
skopisch zeigte  die  Appendix  große  Unregelmäßigkeiten  ihrer  Breite. 
Keine  Adhäsionen.  Die  Appendix  ist  total  obliteriert  und  zeigt  mikro- 
skopisch folgendes:  Serosa  ist  an  manchen  Stellen  2  bis  4  Reihen  Zellen 
dick.  Subserosa  ist  unregelmäßig  verdickt  und  besteht  aus  einem  sehr 
kernreichen  Bindegewebe,  das  mit  dem  Zwischengewebe  der  Muscularis 
fest  zusammenhängt. 
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Die  Mnscnlaris  ist  kräftig;  die  Kerne  liegen  nahe  zusammen.  An 
der  inneren  Seite  der  inneren  Maskelschicht  ist  die  Grenze  sehr  onregel- 
mäfiig.  Viete  Muskelkerne  liegen  in  der  Submucosa.  Letztere  besteht 
aus  einem  fetthaltigen,  kemreichen  Bindegewebe,  keine  Spur  der  Schleim- 
haut und  des  Lumens  zu  sehen.  An  einer  Stelle  ist  die  Appendix 
viel  enger.  Der  Schnitt  zeigt  dort  nur  Serosa,  Subserosa,  Muscularis  und 
eine  geringe  Spur  der  Submucosa.  In  der  Mitte  des  Schnittes  liegt  ein 
großes  Gefäß.  Es  ist  durch  die  ganze  Appendix  hindurch  am  mesen- 
terialen Ansatz  zu  sehen. 

In  der  Mitte  der  Appendix  an  drei  verschiedenen  Stellen  sind  An- 
häufungen von  Rundzellen  in  den  Zentren  der  Schnitte  vorhanden. 

Die  Veränderungen  der  Schichten  in  der  Nähe  des  Goecums  sind 
geringer,  d.  h.  die  Bindegewebsvermehrung  ist  weniger  und  die  Unregel- 
mäßigkeit der  Struktur  ist  nicht  so  auffallend. 

Epikrise.  Bemerkenswert  ist  die  Veränderung  der  Form 
der  Appendix,  besonders  ihre  Verengerung  ungefähr  2  cm 
oberhalb  der  Spitze. 

Der  ObliterationsYorgang  war  sicher  an  dieser  Stelle  stärker, 
d.  h.  die  Schrumpfung  intensiver,  die  zum  Verlust  eines  größeren 
Teils  der  Submucosa  führte.  Wir  müssen  daher  annehmen,  daß  die 
Entzündung  nicht  immer  von  derselben  Stärke  ist,  und  daß  sie 
vielleicht  eine  Peritonitis  an  irgendeiner  Stelle  der  Appendix  her- 
vorrufen kann.  Merkwürdig  ist  es,  daß,  trotzdem  die  Serosa  und 
Subserosa  verändert  sind,  Verwachsungen  nicht  vorhanden  waren. 

Die  Entwicklung  des  Bindegewebes  im  Innern  der 
Appendix  scheint  nach  dem  geschilderten  Befunde 
mit  den  eintretenden  Gefäßen  im  Zusammenhang  zu 
stehen,  sie  erfolgt  vielleicht  wesentlich  zunächst  peri- 
vasculär  (Fig.  9,  Taf.  XV). 

Fall  23.  Ein  Fall  von  67  Jahren,  der  an  Aneurysma  starb,  zei^e 
eine  Appendix  ohne  Adhäsionen.  Mikroskopisch  findet  sich  das  Lumen 
ganz  obliteriert.  Serosa  ist  nicht  verdickt.  Subserosa  ist  dünn  und  besteht 
aus  einem  kemreichen  Bindegewebe.  Muscularis  ist  kräftig  und  enthält 
viele  Bindegewebskeme.  Grenze  zwischen  Submucosa  und  Muscularis  ist 
sehr  unregelmäßig.  Submucosa  besteht  aus  einem  festen,  faserigen  Binde- 
gewebe, in  dem  kleine  Blutgefäße  und  Fettgewebe  vorhanden  sind;  je 
näher  am  Zentrum  des  Schnittes,  desto  zellreicher  ist  das  Gewebe. 

Dieser  Zustand  existiert  durch  die  ganze  Appendix  hindurch. 

Epikrise.  Die  Veränderung  der  Subserosa,  die  Ver- 
mehrung des  Bindegewebes  der  Muscularis  und  Submucosa, 
die  Abtrennung  der  Muskelkeme  von  der  Muscularis,  das  Fehlen 
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jeder  Spur  der  Schleimhaut,  der  Follikel  und  des  Lumens,  alles 
zusammen  ergibt  ein  charakteristisches  Bild  der  totalen  Ob- 
literation. 

Fall  24.  In  diesem  Falle,  der  im  Alter  von  66  Jahren  an  Magen- 
krebs starb,  finden  sich  die  folgenden  mikroskopischen  Veränderungen. 
Obliteration  der  Spitze.  Serosa  besteht  aus  einer  Reihe  Zellen,  Subserosa 
ist  dünn  und  besteht  ans  einem  festen  Bindegewebe.  Sie  ist  von  der 
Muscularis,  die  sehr  kräftig  ist,  scharf  abgegrenzt  und  enthält  viele  Binde- 
gewebszellen und  Lymphocyten.  Grenze  zwischen  Muscularis  und  Sub- 
mucosa  ist  unregelmäßig.  Submucosa  besteht  aus  einem  fetthaltigen, 
kemreichen  Bindegewebe.  Keine  Spur  der  Schleimhaut  und  der  Follikel. 
Dieser  Zustand  ist  bis  1^  cm  oberhalb  der  Spitze  vorhanden. 

An  dieser  Stelle  fängt  das  Lumen  an;  Reste  der  Drüsen  sind  vor- 
handen. Die  übrige  Schleimhaut  besteht  aus  einem  Ring  von  lymphati- 
schem Gewebe.  Das  Lumen  enthält  Kot.  Ein  braunes  Pigment  ist  in  der 
Schleimhaut  zu  sehen. 

Die  Unregelmäßigkeiten  infolge  der  Bindegewebsproduktion  sind  gerin- 
ger oberhalb  der  Spitze,  d.  h.  in  dem  nicht  obliterierten  Teile  der  Appendix. 

Epikrise.  Dieser  Fall  weicht  von  denen  ab,  die  ich  bis 
jetzt  beschrieben  habe.  Er  zeigt  nur  die  Spitze  obliteriert. 
Die  Übergangsstelle  zwischen  der  Obliteration  und  dem  nicht 
obliterierten  Teil  ist  hier  deutlich  zu  sehen.  Sie  besteht  aus 
einem  Teil  der  Appendix,  in  dem  das  Zentrum  der  Schnitte 
nur  lymphatisches  Gewebe  zeigt.  Was  das  Pigment  in  der 
Schleimhaut  bedeutet,  ist  schwer  zu  sagen,  denn  bei  Anämie 
infolge  von  Krebs  kommen  auch  Blutungen  vor. 

Die  Rundzelleninfiltration ,  die  Bindegewebsvermehrung 
zeigen  wieder  die  entzündliche  Natur  des  Obliterationsvorganges. 
Die  Obliteration  geht  offenbar  nicht  parallel  dem  Alter.  Es 
verhält  sich  damit  wie  bei  vielen  anderen  Zuständen  (Sklerose 
der  Aorta,  Arterien-  und  Knorpelveränderungen). 

Fall  25.  49  Jahre  alt,  an  Magenkrebs  gestorben.  Makroskopisch 
keine  Veränderung.  Die  Appendix  war  klein  und  hart.  Mikroskopisch 
war  sie  total  obliteriert.  Serosa  ist  an  manchen  Stellen  verdickt,  Sub> 
serosa  ist  dreimal  so  dick  als  gewöhnlich.  Sie  ist  ebenso  dick  als  die 
äußere  Muscularisschicht  und  besteht  aus  einem  faserigen  Bindegewebe 
mit  spindelförmigen  Kernen.  An  vielen  Stellen  ist  sie  in  festem  Znsammen- 
hange mit  dem  Bindegewebe  der  Muscularis.  Die  Grenze  beider  ist 
dadurch  unregelmäßig.  Die  Muscularis  enthält  viel  neugebildetes  Binde- 
gewebe, das  die  parallele  Lage  der  Kerne  zerstört  hat.  Die  Kerne  an 
der  inneren  Seite  der  inneren  Muskelschicht  sind  radiär  gestellt  (radiäre 
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Stellung  oder  „Ruhestellung**,  Oberndorf  er).  Die  Grenze  zwischen 
Mnscularis  und  Submucosa  ist  unregelmäßig;  viele  Muskelkeme  liegen  in 
der  Submucosa. 

Submucosa  besteht  aus  einem  festen,  gefäßhaltigen  Bindegewebe. 
Nahe  der  Muscularis  ist  sie  kemarm.  Im  Zentrum  der  Schnitte  sind  die 
Kerne  oval  und  spindelförmig.  Keine  Spur  der  Schleimhaut  und  der  Fol- 
likel zu  sehen.  Dieser  Zustand  existiert  bis  zum  Goecum,  wo  ein  kot- 
haltiges  Lumen  vorhanden  ist  Hier  ist  die  Schleimhaut  gut  erhalten. 
Die  Drüsen  sind  lang  und  besitzen  ein  Zwischengewebe  von  5  bis  10  Reihen 
Kernen.  Eine  geringe  Rundzelleninfiltration  ist  in  der  Schleimhaut  vorhanden. 

Epikrise.  Die  außergewöhnliche  Dicke  der  Subserosa 
ist  in  dem  Falle  nicht  von  spezieller  Bedeutung,  weil  sie  am 
Coecum  dieselbe  Dicke  besitzt.  Außer  einer  geringen  Rund- 
zelleninfiltration der  Schleimhaut  (in  der  Nähe  des  Coecum) 
sind  keine  Veränderungen  in  dieser  Gegend  vorhanden. 

Wichtig  ist  die  totale  Obliteration  im  Alter  von  49  Jahren. 
Das  Bindegewebe  der  ganzen  Appendix  ist  kemärmer  und  von 
festerer  Konsistenz  wie  in  den  ältesten  Fällen,  die  ich  unter- 
sucht habe.  Dieser  Fall  beweist  wieder  nur,  daß  der  Oblite- 
rationsvorgang  nicht  immer  von  dem  Alter  abhängt.  Die 
radiäre  Stellung  der  Muskelzellen  ist  hier,  wie  in  bei- 
nahe allen  obliterierten  Fällen,  zu  sehen. 

Fall  26.    37  Jahre  alt.    Tod  an  Magenstenose. 

Serosa  besteht  aus  einer  Reihe  Zellen. 

Subserosa  ist  sehr  dünn  (|  so  dick  wie  die  äußere  Muscularisschicht). 
Grenze  zwischen  ihr  und  Muscularis  regelmäßig  und  scharf.  Die  Muscu- 
laris ist  kräftig  und  zeigt  sich  an  ihrer  inneren  Grenze  unregelmäßig. 
Submucosa  besteht  aus  einem  ziemlich  festen  Bindegewebe,  in  dem  Fett 
und  viele  Blutgefäße  vorhanden  sind.  Im  Zentrum  des  Schnittes,  an  der 
Übergangsstelle  zur  Obliteration  ist  eine  Anhäufung  lymphatischen  Ge- 
webes. Keine  Spur  der  Mucosa  und  des  Lumens  zu  sehen.  Dieser  obb'te- 
rierte  Zustand  reicht  bis  1|  cm  oberhalb  der  Spitze  der  Appendix.  Von 
hier  bis  zum  Goecum  finden  sich  die  folgenden  Veränderungen:  Sub- 
mucosa ist  nicht  so  dick  und  nicht  so  kernreich.  Nur  Reste  der  Drüsen 
mit  einem  von  Rundzellen  durchsetzten  Zwischengewebe  sind  vorhanden. 

Das  Lumen  enthält  Kot  und  abgestoßene  gefärbte  Schleimhaut- 
bestandteile. 

Die  Lymphbahnen  in  der  Submucosa  sind  mit  Rundzellen  gefüllt. 

Epikrise.  Der  Fall  lehrt  wieder  die  entzündliche 
Natur  des  Obliterationsvorganges;  auch  die  Möglichkeit 
einer  Verbreitung    der  Entzündung  durch   die  Lymphbahnen. 
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Wie  in  den  anderen  Fällen  partieller  Obliteration  ist  hier  eine 
chronische  Appendicitis  (Appendicitis  catarrhalis  chronica)  die 
Ursache  der  Obliteration. 

Fall  27.  Appendix  eines  Falles,  Ö9  Jahre  alt,  der  an  Myokarditis 
starb.  Mikroskopisch  zeigten  sich  die  Serosa,  Subserosa  and  die  Muscu- 
laris  von  normaler  Znsammensetzung.  Subserosa  ist  sehr  dünn,  die  Grenze 
zwischen  ihr  und  der  Muscularis  ist  regelmäßig.  Muscularis  ist  kräftig, 
ihre  innere  Grenze  ist  etwas  unregelmäßig.  Submucosa  besteht  ans  einem 
kernreichen,  fetthaltigen,  gefäßreichen  Bindegewebe.  In  dem  Zentrum  der 
Schnitte  des  obliterierten  Teils  der  Appendix  ist  eine,  kleine  Anhäufung 
Rundzellen.  Kein  Lumen  und  keine  Schleimhaut  bis  zur  Mitte  der  Ap- 
pendix. An  dieser  Stelle  verschwindet  die  Unregelmäßigkeit  der  Grenze 
zwischen  Submucosa  und  Muscularis;  die  Schleimhaut  ist  in  ihrem  Zu- 
sammenhang gestört.    Nur  Reste  der  Drüsen  erhalten. 

Das  interstitielle  Gewebe  ist  vermehrt  und  enthält  Randzellen.  Im 
Lumen  liegen  abgestoßene,  gefärbte  Schleimhautbestandteile. 

Epikrise.  Folgende  Punkte  sind  in  diesem  Falle  bemer- 
kenswert: 

1.  Die  Veränderung  der  Form  der  Appendix  in  dem  Lanfe 
des  Obliterationsvorganges.  Wo  sie  ganz  obliteriert  ist,  hat  sie 
einen  kleineren  Durchmesser.  Die  Wirkung  läßt  sich  in  den 
meisten  Fällen  gleichmäßig  durch  die  ganze  Appendix  ver- 
folgen. 

2.  In  dem  Alter  von  59  Jahren  war  nur  die  Spitze  oblite- 
riert. Alle  Fälle  totaler  Obliteration  meiner  Sammlung  fallen 
zwischen  49  und  60  Jahren. 

3.  Die  entzündliche  Natur  des  Obliterationsvorganges. 

Fall  28.  Eine  Appendix  eines  chirui^schen  Falles,  36  Jahre  alt, 
der  an  eitriger  Peritonitis  starb.  (Appendicitis  war  nicht  die  Ursache  der 
Peritonitis.)  Mikroskopisch  findet  sich  die  Appendix  an  der  Spitze  oblite- 
riert. Die  Serosa  ist  infolge  nekrotisch  -  eitrigen  Zustandes  nicht  mehr 
erhalten.  Subserosa  ist  mit  RundzeUen  durchsetzt.  Muskelschichten  mäfiig 
infiltriert.  Grenze  zwischen  Muscularis  und  Submucosa  ist  dort  unr^el- 
mäßig,  wo  die  Obliteration  vorhanden  ist.  Submucosa  besteht  aus  einem 
fetthaltigen,  gefäßreichen,  kernreichen  Bindegewebe.  Das  Zentrum  der 
Schnitte  des  obliterierten  Teils  besteht  aus  vielen  Rundzellen.  Dieser 
letzterwähnte  Zustand  nimmt  zu,  je  näher  dem  Lumen  der  Appendix.  Wo 
das  Lumen  anfängt,  ist  ein  Ring  lymphatischen  Gewebes  statt  der  Schleim- 
haut vorhanden.  Man  trifft  keine  Drüsen,  erst  in  den  Schnitten  nahe  dem 
Coecum  finden  sich  solche.  Die  Drüsen  des  Coecums  selbst  sind  lang 
und  gut  erhalten. 
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Epikrise.  Die  Verändening  in  der  Subserosa  ist  eine 
Folge  der  Peritonitis  nnd  nicht  des  entzündlichen  Zustandes 
innerhalb  der  Appendix  selbst.  Es  handelt  sich  in  diesem  Fall 
wieder  um  eine  partielle  Obliteration  der  Appendix. 

Den  Fällen,  welche  Obliteration  zeigen,  möchte  ich  zwei 
Fälle,  die  ich  Herrn  Dr.  J.  Perl  verdanke,  anschließen.  Sie 
sind  durch  Operation  gewonnen  worden. 

Fall  29.  Dieser  Fall  litt  an  typischen  Anfällen  von  Appendicitis 
und  ist  nach  einem  Anfall  operiert  worden,  die  Appendix  wurde  mir  in 
Flüssigkeit  konserviert,  gebracht.  Der  mikroskopische  Befund  zeigte  fol- 
gendes. Die  Serosa  ist  an  manchen  Stellen  sehr  unregelmäßig  verdickt. 
Subserosa  besteht  aus  einem  kemreichen  Bindegewebe,  das  an  verschiede- 
nen Stellen,  besonders  ungefähr  1  cm  oberhalb  der  Spitze,  beinahe  so 
dick  wie  die  äußere  Muskelschicht  ist. 

Die  Muscularis  ist  hier  sehr  unregelmäßig,  d.  h.  das  Bindegewebe 
der  Submucosa  dringt  zwischen  die  MuskelzeUen  ein. 

Die  Submucosa  ist  ein  fetthaltiges,  kernreiches  Bindegewebe.  In  der 
Nähe  der  Muscularis  mucosae  ist  dieses  sehr  kemreich  (ovale  oder  runde 
Kerne).    Muscularis  mucosae  ist  vorhanden. 

Die  Schleimhaut  besitzt  noch  Reste  der  Drüsen.  Sie  ist  mit  Rund- 
zellen infiltriert.  Die  Follikel  sind  nur  in  der  oberen  Hälfte  der  Appendix 
zu  sehen,  die  Spitze  ist  obliteriert. 

Das  Zentrum  eines  Schnittes  durch  den  obliterierten  Teil  zeigt  eine 
Anhäufung  von  Rundzellen.  Die  Lymphspalten  sind  bis  in  die  Subserosa 
mit  Rnndzellen  infiltriert. 

Epikrise.  Der  Besitzer  dieser  Appendix  hat,  nach  der 
Krankengeschichte,  an  vielen  typischen  Appendicitisanfällen 
gelitten.  Der  mikroskopische  Befund  gleicht  den  vielen  Fällen, 
die  ich  bei  Leichen  gefunden  habe,  d.  h.  der  Fall  zeigte  eine 
partielle  Obliteration,  Unregelmäßigkeiten  der  Grenze  zwischen 
der  Muscularis  und  Submucosa,  verdickte  Serosa  und  Subserosa, 
Schleimhaut  in  ihrer  normalen  Zusammensetzung  gestört  und 
mit  Rundzellen  infiltriert.  Die  gefüllten  Lymphbahnen  reichten 
bis  an  die  Serosa.  So  sind  wohl  eine  Peritonitis  und  die  ent- 
sprechenden Symptome  entstanden.  Es  mag  auch  sein,  daß 
viele  von  den  Fällen,  die  ich  schon  beschrieben  habe,  bis- 
weilen an  Symptomen  gelitten  haben.  Dieser  Fall  ebenso  wie 
der  nächste,  in  Zusammenhang  mit  den  schon  mitgeteilten 
Fällen,  beweisen  nach  meiner  Meinung,  daß  nicht  erkannte 
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Anfälle  und  Appendicitissyraptome  viel  häufiger  vor- 
kommen, als  man  glaubt. 

Man  kann  ferner  aus  dem  anatomischen  Befunde 
nicht  ohne  weiteres  erkennen,  ob  klinische  Symptome 
bestanden  haben.  Vielleicht  kommt  es  vor  allem  auf 
die  Beteiligung  der  Serosa  für  die  Erklärung  klinischer 
Erscheinungen  an. 

Fall  30.  Diese  Appendix  entstammt  einem  Falle,  der  nach  einem 
Appendicitisanfall  operiert  worden  war. 

Mikroskopisch  findet   sich  folgendes.    Serosa  ist  nicht  zu  sehen. ^) 

Subserosa  ist  i  oder  l  so  dick  wie  die  äußere  Muscularisschicht 
und  besteht  aus  einem  faserigen,  mäßig  kernreichen  Bindegewebe.  Sie 
ist  scharf  gegen  die  Muscularis  abgegrenzt.  Die  Muscularis  ist  kräftig  und 
enthält  viele  Bindegewebskeme.  Die  Muskelkerne  laufen  nicht  immer 
parallel,  wie  man  es  in  normalen  Wurmfortsätzen  sieht.  Grenze  zwischen 
Muscularis  und  Submucosa  ist  unregelmäßig.  Viele  Muskelkcme  liegen 
in  der  Submucosa. 

Die  Submucosa  besteht  aus  einem  faserigen,  fetthaltigen,  gefäßhalti- 
gen  Bindegewebe,  das  in  der  Nähe  der  Muscularis  kemärmer  ist. 

Das  Zentrum  der  Schnitte  besteht  nur  aus  einer  Anhäufung  von 
Rundzellen.    Keine  Spur  des  Lumens  durch  die  ganze  Appendix  zu  sehen. 

Die  Lymphbahnen  in  der  Submucosa  sind  mit  Rundzellen  gefüllt. 

Epikrise.  Der  Fall  ist,  was  den  mikroskopischen  Befund 
betrifft,  absolut  nicht  von  vielen  Fällen  in  dieser  Arbeit  ver- 
schieden. 

Vor  allem  sei  hier  betont,  daß  in  einer  wegen  Anfalls 
exstirpierten  Appendix  vorgefundene  pathologische 
Zustände  nicht  in  ihrer  Bedeutung  überschätzt  werden 
dürfen. 

Zusammenfassung. 

Nicht  jeder  Befund  konnte  in  ein  wandsfreier  Weise  gedeutet 
werden,  da  es  sich  vielfach  um  abgelaufene  Prozesse  handelte; 
eine  ausführlichere  JVDtteilung  der  bearbeiteten  Fälle  erschien 
unnötig. 

Der  Zustand  der  Appendix  der  Frühgeborenen  und  der 
Kinder  kann  etwa  als  der  normale  angesehen  werden.  Früh- 
geborene zeigen  keine  Abweichung  in  der  Zusammensetzung 

^)  Der  Fall  war  viel  (mit  den  Fingern)  untersucht  worden,  bevor  ich 
um  bekam. 
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des  Organs.  Bei  Kindern  bis  ungefähr  zu  zehn  Jahren 
kommen  verschiedene  Veränderungen  vor.  Diese  stellen  sich 
hauptsächlich  als  katarrhalische  Zustände  besonders  der  Schleim- 
haut und  der  Submucosa  dar.  Man  sieht  häufig  nur  eine 
Schleimabsonderung  und  RundzelleninfUtration  der  Schleimhaut. 
Später  können  alle  Schichten  eine  Veränderung  zeigen.  Na- 
mentlich sind  es  die  Lymphbahnen,  durch  welche  die 
schnelle  Ausbreitung  der  Krankheit  geschieht. 

Besonders  wichtig  ist,  daß  die  Appendix  häufig  an  den 
infektiösen  Zuständen  des  Dünn-  und  Dickdarms  teilnimmt. 
Er  leidet  in  der  Kindheit  vielleicht  am  schwersten. 

Bei  der  Sektion  findet  sich  die  Appendix  fast  in  jedem 
Alter  verändert.  In  dem  größten  Teile  der  Fälle,  welche  ich 
untersucht  habe,  fand  sich  entweder  Infiltration  einer  oder  aller 
Schichten  und  Unregelmäßigkeiten  durch  Bindegewebsvermeh- 
rung.  So  kommt  es  zu  dem  Zustande  der  Appendicitis  catarrhalis 
chronica,  „Appendicitis  granulosa"  Riedels  und  manchmal 
allmählich  zur  Obliteration  der  Spitze,  wie  Riedel  u.  a.  schon 
gesagt  haben. 

Nach  dem  Studium  der  Wurmfortsätze  in  verschiedenen 
Lebensperioden  und  einzelner  Fälle  von  Appendicitis  wird  es 
vielleicht  gestattet  sein,  eine  neue  Klassifikation  zu  versuchen. 
Es  ist  kein  Zweifel,  daß  die  Darmbakterien  und  die  anderen 
bereits  genannten  Bakterien  mit  ihren  Toxinen  die  Erreger  der 
Appendicitis  sind. 

Nach  den  mitgeteilten  Befunden  beginnen  die  Verände- 
rungen immer  mit  einem  katarrhalischen  Zustande  (Endoappen- 
dicitis  Sprengel  und  Nordmann)  der  Schleimhaut.  Über  die 
Wirkung  von  Kotsteinen  konnte  an  dem  vorliegenden  Material 
genaueres  nicht  ermittelt  werden. 

Folgende  Einteilung  dürfte  wohl  zu  empfehlen  sein: 

1.  Appendicitis  catarrhalis  acuta.  Zu  dieser  Form 
gehört  der  Zustand,  in  dem  eine  geschwollene,  gerötete  Schleim- 
haut, mit  Sekret  abgestoßene  Epithelzellen  und  Blutungen 
gefunden  werden.  Die  tieferen  Schichten  (Muscularis  mucosae, 
Submucosa  und  Muscularis)  können  später  erkranken;  dann 
beginnt  die  Appendicitis  catarrhalis  chronica:  Vermeh- 
rung   des    interstitiellen    Gewebes,    Rundzelleninfiltration    der 
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Schleimhaut,  der  Submucosa  und  später  der  Muscularis.     Die 
Schleimhaut  enthält  Pigment. 

2.  Äppendicitis  purulenta  nccrotica.  Leukocyten- 
infiltration,  Abscessbildung,  Nekrose  und  Perforation. 

3.  Periappendicitis  acuta  (Peritonitis  acuta)  entwickelt 
sich,  sobald  die  Serosa  erreicht  wird.  Zu  der  Periappendicitis 
chronica  gehören  die  Fälle,  in  denen  Verwachsungen  und 
abgekapselte  Äbseesse  angetroffen  werden. 

4.  Obliteration.  Dieser  Zustand  erweist  sich  als  ein 
Ausgang  der  Äppendicitis  catarrhalis  acuta  und  chronica. 

Die  Grenzen  zwischen  den  verschiedenen  Formen  der  Äp- 
pendicitis sind  keine  scharfen.  Die  Äppendicitis  catarrhalis 
acuta  kann  jederzeit  in  chronica,  purulenta  necrotica  oder  Peri- 
appendicitis übergehen,  und  in  jedem  Stadium  kann  Stillstand 
und  Heilung  eintreten.  Der  Übergang  zur  Serosa  erfolgt  durch 
die  Lymphbahnen. 

Herrn  Privatdozenten  Dr.  Oestreich,  Prosektor  des  Äugusta- 
Hospitals,  bin  ich  für  die  Anregung  zu  dieser  Arbeit  und  viel- 
fache Unterstützung  zu  Dank  verpflichtet. 

Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  XV. 

Fig.  1.  Qaerschnitt  einer  Appendix  eines  frühgeborenen 
Kindes,  e.  Epithel,  sh.  Mucosa,  Snbm.  Submucosa,  im.  Innere 
Muscularis,  am.  Äußere  Muscularis,  Subs.  Snbserosa,  f  Follikel. 
Vergrößerung  Fig.  1.  e  Epithel,  Bm  Basalmembran,  f  Fol- 
likel, subm.  Submucosa,  im.  Innere  Muscularis,  s  Serosa. 
Querschnitt  einer  normalen  Appendix  eines  Erwach- 
senen. 

Vergrößerung  Fig.  3. 

Pathologischer  Befund  in  der  Appendix  eines  Er- 
wachsenen. 

Lymphgefäß,  mit  Rundzellen  gefüllt.  L.  Gefäß,  subm. 
Submucosa,  im.  Innere  Muscularis. 

Schnitt  oberhalb  des  Beginnes  einer  partiellen  Ob- 
literation. a  Getrennte  Muskel  kerne  in  der  Submucosa,  Un- 
regelmäßigkeit der  Zusammensetzung  der  Schleimhaut:  L  Gefäß 
mit  Lymphocyten  gefüllt;  K  Kot. 

Beginn  einer  partiellen  Obliteration.     Lymphocyten  im 
Zentrum. 
Totale  Obliteration. 


Fig. 

2. 

Fig. 

3. 

Fig. 

4. 

Fig. 

6. 

Fig. 

6. 

Fig. 

7. 

Fig. 

8. 

Fig. 

9. 
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XXIV. 

Pseudotuberkulose  im  Dickdann  (eucystierte 

Am'öben?). 

(Aus  dem  Pathologischen  Institut  der  Universität  Göttingen.) 

Von 

Dr.  Max  Leube, 

früherem  Assistenten. 


Erkrankungen,  die  mit  der  echten  Tuberkulose  die  Bildung 
von  Tuberkeln  ähnlichen,  zelligen  und  fibrösen,  z.  T.  auch  der 
Nekrose  anheimfallenden  Knötchen  gemein  haben,  die  aber 
nicht  durch  den  Kochschen  Bacillus  hervorgerufen  werden, 
fallen  unter  den  pathologisch-anatomischen  Begriff  der  Pseudo- 
tuberkulose. 

Ihre  Ätiologie  ist  eine  sehr  mannigfaltige.  So  unterscheidet 
Ziegler  (Lehrbuch  der  allg.  Pathologie  und  pathol.  Anatomie, 
11.  Auflage  S.  670) 

1.  eine  Pseudotuberkulose  durch  tote  Fremdkörper  (Lyco- 
podiumsporen.  Staub,  Watte,  Seidenfäden,  Cholestearintafeln, 
Magendarminhalt) ; 
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2.  eine  durch  monomorphe  nnd  polymorphe  Bakterien  ver- 
ursachte Pseudotnberknlose  (Conrmontscher  Bacillus,  Rabino- 
witsch  scher  Butterbacillus,  Moellerscher  Grasbacillus,  Korn- 
scher  ButterbacUlus;  experimentelle  der  Tuberkulose  ähnliche 
Peritonäalerkrankungen,  Pseudotuberkulose  der  Nager  (Del- 
bau  CO  u.  a.),  eine  der  Tuberkulose  ähnliche  Erkrankung,  her- 
vorgerufen durch  einen  plumpen  Bacillus  mit  abgerundeten 
Ecken.  Auch  bei  Vögeln  usw.  wurden  bestimmte  Pseudotuber- 
kulosebazillen  gefunden; 

3.  eine  Pseudotuberkulose  durch  Hyphomyceten  (Aspergillus 
und  Mucorarten)  und 

4.  Pseudotuberkulose  durch  tierische  Parasiten  bei  Rehen, 
Hirschen,  Gemsen,  Ziegen,  Schweinen,  Katzen,  Hasen  und 
anderen  Tieren  durch  verschiedene  Strongylusarten  und  Pseu- 
dalius  capillaris  verursacht,  also  eine  verminöse  Pseudotuber- 
kulose. 

Als  ein  kleiner  Beitrag  zum  Kapitel  der  Pseudotuberkulose 
sei  im  folgenden  ein  Fall  mitgeteilt,  der  aus  ätiologischem, 
klinischem  und  pathologisch-histologischem  Interesse  der  Ver- 
öffentlichung wert  erscheint. 

Frl.  F.,  Rentnerin,^)  trat  am  11.  XU.  04  in  ärztliche  Behandlong.  Sie 
klagte  über  blutigen  StaUgang,  seit  einem  viertel  Jahr.  Zeitweise 
Tenesmos.  Patientin  hat  angeblich  nie  Diarrhoe  gehabt,  der  Stuhl  war 
retardiert 

Statns  praesens:  Gntgenährte,  etwas  blasse  Dame.  An  den  inneren 
Oiganen  nichts  Pathologisches  nachweisbar.  Am  Anns  äußerlich  ein 
Hämorrhoidalknoten  von  Bohnengröße,  innerlich  stark  entwickelte  Hämor- 
rhoiden. In  einer  Entfemnng  von  Zeigefingerlänge  fühlt  man  in  der  Darm- 
Schleimhaut  mehrere  kleine,  harte  Knötchen  von  Erbsendicke,  die  kreis- 
förmig angeordnet  sind.    Die  Mitte  des  Kreises  erscheint  eingezogen. 

Diagnose:  Karzinomatöses,  vernarbtes  Ulcns  nnd  Dröseninfiltration. 

Dieselbe  Diagnose  wurde  auch  von  autoritativer  chirurgischer  Seite 
gestellt  nnd  die  Operation  angesetzt. 

Am  15.  XII.  wurde  dieselbe  von  Dr.  Dreesmann  voigenommen. 
Die  hintere  Commissur  der  Vagina  und  der  Darm  wird  schräg  gespalten, 
desgleichen  die  hintere  Vaginalwand.  Die  vordere  Mastdannwand  wird 
freigelegt  und  die  kleine  höckerige  Geschwult  von  der  Vagina  ans  exci- 

^)  Für  die  Überlassung  der  Kranken-  und  Operationsgeschichte  bin  ich 
den  Herren  Dr.  Ernst  und  Dr.  Dreesmann  in  Köln  a.  Rh.  za 
Dank  verpflichtet. 
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diert.  Naht  des  Miftstdarms,  der  Scheide  und  des  Darmes.  Heilang  zu- 
nächst ontcr  Bildiüng  einer  Rektovaginalfistel,  die  sich  allmählich  schließt 
Statt  des  vernarbten  Ulcus  fand  sich  aber  eine  makroskopisch  ganz 
intakte  Schleimhaut  vor;  in  derselben  lagen  eine  Anzahl  von  gelblich  weiß 
durchschimmernden  Knötchen  von  etwa  Erbsengröße,  kreisförmig  ange- 
ordnet und  ein  Darmstück  von  etwa  Fünfmarkstückgröße  einschließend. 

Die  excidierten  Darmwandstückchen  wurden  am  17.  XII. 
Herrn  Professor  Borst  zur  Untersuchung  übersandt. 

Sie  zeigten  auf  der  Schleimhautseite  viele  bis  linsengroße, 
ganz  an  Tuberkel  erinnernde  Knötchen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  das  folgende  un- 
erwartete Bild: 

Die  Darmschleimhaut  im  Zustande  chronischer  Entzündung.  Die 
Follikel  sind  vergrößert,  die  Schleimhaut  ausgedehnt  zellig  infiltriert, 
ebenso  die  Submucosa.  Das  Oberflächen-  und  das  Drüsenepithel  ist  viel- 
fadi  abgestoßen,  an  einzelnen  Stellen  finden  sich  kleine,  geschwürige 
Defekte  in  der  Schleimhaut,  die  bis  in  die  Submucosa  reichen.  Hier  sind 
die  Defekte  größer  als  in  der  Schleimhaut,  so  daß  also  die  Geschwürchen 
einen  sinuösen  Charakter  aufweisen.  Die  Umgebung  der  Geschwüre  ist 
besonders  in  der  Submucosa  sehr  stark  zellig  infiltriert  und  in  Wucherung 
begriffen.  In  der  Umgebung  der  Geschwüre,  aber  auch  ohne  Beziehung 
zu  solchen,  finden  sich  nun,  teils  vereinzelt,  teils  in  Gruppen  zusammen- 
stehend, Knötchen  von  spezifischem  Bau,  die  überwiegend  aus  Lymphocyten, 
wenigen  polynucleären  Leukocyten  und  epitheloiden  Zellen  und  zahlreichen 
Riesenzellen  bestehen.  Vielfach  sind  die  Knötchen  zentral  in  Zerfall 
begriffen  und  erweicht,  und  es  entstehen  dadurch  die  eben  erwähnten 
Geschwürchen.  Die  Knötchen  liegen  zum  weitaus  größten  Teil  in  der 
Submucosa,  z.  T.  an  der  Mucosagrenze,  z.  T.  tiefer  in  dem  submucösen 
Gewebe.  Jedoch  sind  einzelne  Knötchen  auch  in  der  Schleimhaut  zu 
finden,  und  es  ist  dann  manchmal  die  Muscularis  mucosae  stark  sub- 
mncosawärts  ausgebnchtet  (Wachstumsdruck!).  Vielfach  sieht  man,  daß 
von  den  Knötchen  aus  ein  Streifen  stark  entzündlich  infiltrierten  Gewebes 
nach  der  Mucosa  hin  führt;  die  Entzündung  setzt  sich  dann  weiter  auf 
die  Mucosa  fort.  Man  hat  so  ganz  den  Eindruck,  daß  eine  Schädlichkeit 
ihren  Weg  von  der  Mucosa  in  die  Submucosa  genommen  hat;  in  letzterer 
haben,  wie  schon  gesagt,  die  reaktiven  Veränderungen  den  größten  Umfang 
angenommen.  Manchmal  findet  man  auch  förmliche  Ketten  von  Knötchen, 
die  von  der  Mucosa  tief  in  die  Submucosa  ziehen ;  offenbar  folgt  hier  die 
Entzündung  den  Lymphgefäßen.  An  den  Knötchen  und  Geschwüren  kann 
man  auch  Heilungsprozesse  beobachten:  fibröse  Metamorphose  der  Knöt- 
chen, Schrumpfung  und  Vernarbung  der  Defekte,  beginnende  Überhäutung 
usw.  Auch  atypische  Wucherungen  der  Drüsenschläuche  der  Mucosa  sieht 
man  an  solchen  vernarbenden  Geschwüren;  hier  reichen  neugebildete 
Drüsen  in  die  Submucosa  hinein. 
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In  diesen,  ganz  wie  Tuberkel  gebauten  Knötchen  findet  sich  nun 
neben  Hämosiderinklampen  eine  große  Zahl  höchst  eigenartiger  Gebilde 
eingeschlossen :  eierähnliche,  im  längsten  Durchmesser  25  ft  grofie,  glänzende 
Körperchen.  Dieselben  haben  eine  gewölbte  und  eine  plankonkave  Ober- 
fläche, so  daß  ein  kahnförmiges  Bild  resultiert.  Oft  sind  sie  mit  einer 
deutlichen  doppelt  konturierten  Schale  umgeben.  Hier  und  da  sieht  man 
von  dieser  Hülle  kleinste,  stachelförmige  Fortsätze  ausgehen.  Die  Körper- 
chen haben  größtenteils  einen  grobkörnigen  Inhalt:  manchmal  sieht  man 
aber  einen  Teil  des  Inhalts  ganz  homogen  (wie  das  Exoplasma  der  Amöben). 
In  einigen  ist  auch  ein  kemartiges  Gebilde  nachweisbar.  Mit  Hämatoxylin 
sind  sie  nicht  färbbar,  auch  der  etwa  vorhandene  Kern  nicht.  Verkalkung 
zeigen  die  Körperchen  nicht. 

Besonders  zahlreich  liegen  die  beschriebenen  Gebilde  in  den  vorer- 
wähnten Knötchen,  meist  so,  daß  sie  von  großen  Riesenzellen,  die  den 
Charakter  von  Fremdkörperriesenzellen  tragen,  umflossen  sind,  bzw.  es 
sind  die  Gebilde  in  den  Leib  der  Riesenzellen  eingeschlossen.  Doch  auch 
außerhalb  der  distinkten  Knötchen  finden  sich  in  entzündlich  infiltriertjpm 
Bindegewebe  der  Mucosa  und  Snbmucosa  diese  Gebilde  einzeln  und  in 
Gruppen  zusammenliegend,  anscheinend  dem  Verlauf  der  Lymphgefäße 
folgend.  Ich  fand  auch  mehrmals  die  Gebilde  in  offenen  Lymphgefäßen, 
deren  Endothel  gewuchert  und  abgestoßen  war,  einmal  sogar  auch  in  einem 
kleinen  Blutgefäß  der  Submucosa  vor. 

Fassen  wir  zusammen,  so  haben  wir  es  also  mit  einem 
exquisiten  Fall  von  Pseudotuberkulose  zu  tun,  deren  histologi- 
sches Bild  durch  den  Befund  jener  eigenartigen  Gebilde  mit 
Bestimmtheit  auf  eine  parasitäre  Ätiologie  hinweist,  da  eine 
Verwechslung  mit  irgendwelchen  Zelldegenerationsformen  bei 
dem  absolut  gleichartigen  Aussehen  der  sämtlichen  Gebilde, 
ihrem  Verhalten  Farbstoffen  gegenüber  und  ihrer  ganzen  Struktur 
nach  ausgeschlossen  ist. 

Auf  den  Ersten  Blick  möchte  man  an  Eier  von  Helminthen, 
besonders  von  Oxyuris  (wegen  der  zur  Hälfte  konvexen,  zur 
anderen  Hälfte  plankonkaven  Oberfläche)  denken.  Derartige 
Eiablagerungen  von  Helminthen  in  der  Darmwand  sind  ja 
durch  neuere  Untersuchungen  festgestellt.^)    Allein  angesichts 

^)  Besonders  durch  Askanazys  Untersuchungen  ist  bekannt  geworden, 
daß  viele  Darmparasiten  nicht  nur  an  der  Oberfläche  des  Darmes 
leben,  sondern  sich  in  die  Schleimhaut  und  noch  tiefer  einbohren. 
der  Darmwand  Blut  entnehmen  (verminöse  Anämien  I)  und  event 
ihre  Eier  in  die  Darm  wand  ablegen.  Hierher  gehören  Ascaris,  Oxy* 
uris,    Ankylostomum,    Trichina,   Anguillula   intestinalis.     Auch    das 
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der  Kleinheit  der  beschriebenen  Gebilde  (24 — 36  ji)  im  Ver- 
gleich zu  Wurmeiern  (50—70  |a),^  ist  es  nicht  wahrscheinlich, 

Balantidium  coli  dringt  nach  Askanazy  in  die  Mucosa  und  Snb- 
mucosa  vor. 

Bezüglich  der  Oxyuren  liegen  folgende  Beobachtongen  vor: 
Wagener  fand  abgestorbene  verkalkte  Oxyureneier  in  der  Sub- 
mucosa  des  Darmes,  fem  er  berichten  Kaffer,  Vaillemin  und 
Froelich  über  Vordringen  der  Oxyuren  (Weibchen?)  in  die  Darm- 
wand.  K  uff  er  fand  dabei  auch  kleine  Tumoren  mit  Verkalkung 
und  massenhaften  Eiern.  Daß  die  Oxyuren  bei  Frauen  auch  per 
vaginam  durch  Uterus  und  Tuben  in  das  Peritonaeum  vordringen  und 
hier  Eier  ablegen  können,  wonach  Verkalkung  und  Einkapselung 
erfolgt,  ist  durch  Ghiari  bekannt  geworden.  Bei  den  Ekzemen  am 
Anus,  die  bei  Oxyuriskranken  auftreten,  findet  man  Eier  im  Papillar- 
körper  der  Haut.  Vgl.  hierzu  Peiper  in  Lubarsch-Ostertag,  Ergeb- 
nisse der  pathologischen  Anatomie,  III,  1896;  VII,  1900/01;  IX,  1903. 
^)  Anbei  eine  Zusammenstellung  der  Größe  der  Eier  der  bekanntesten 
Darmparasiten  und  einiger  Infusorien,  Flagellaten  und  Rhizopoden. 
Eier  von  Taenia  solium  0,03  mm. 

„       „    Botriocephalus  latus  0,07  mm. 

„       „  •  Ascaris  ÖO — 70  ji. 

„       „    Oxyuris  50  |x  lang,  24  fx  breit. 

„       „     Ankylostomum  duodenale  44—67  |x  lang,  23 — 40  |x  breit. 

^       „    Eustrongylus  gigas  0,06  mm  lang. 

„       „    Anguillnla  intestmalis  0,2  mm  lang 

(legt  nach  Askanazy  Eier  in  die  Darm  wand  ab). 

„       „    Trichocephalus  dispar  60  (a  lang. 

„       „     Distomum  hepaticum  0,3  mm  lang,  0,08  mm  breit. 

„       r  n         lanceolatum  0,04  mm  lang. 

n       r,  „         haematobium  0,12  mm  lang. 

Das  Balantidium  coli,  60—70  [i.  lang,  bildet  nach  Askanazy  kugelige 
Cysten  als  Dauerformen;  es  dringt  auch  in  die  Darmwand  vor.  An- 
gaben über  die  Größe  dieser  Cysten  habe  ich  nicht  finden  können. 

Trichomonas  hat  eine  Länge  von  4 — 10  {a. 

Lamblia  intestinalis  von  10—16  [x. 

Cystenformen  der  Lamblia  sind  10  |x  lang. 

Von  den  Sporozoen  bilden  die  Coccidien  auch  eingekapselte  Formen, 
die  jedoch  viel  kleiner  sind  als  die  Gebilde  in  unserem  Fall. 

Dagegen  stimmen  bezüglich  der  Größe  die  Rhizopoden  mit  unseren 
Gebilden  überein,  besonders  die  Amoeba  coli  mitis,  die  28 — 30  fx 
mißt  und  die  Amoeba  dysenteriae  mit  einer  Größe  von  15 — 25  fx  (nach 
anderen  10— 15[x).  Vergl.  hierzu  Peiper,  in  Lubarsch-Ostertag, 
Ergebnisse  der  allgemeinen  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie 
III,  1896;  VII,  1900/01;  IXg,  1903. 
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daß  man  es  mit  Helmintheneiern,  speziell  auch  nicht  mit  Eiern 
von  Oxyuris,  zn  tun  hat,  selbst  wenn  man  wohl  in  Rechnung 
zieht,  daß  durch  die  Fixierung,  Härtung  und  Einbettung  starke 
Schrumpfungsprozesse  eingetreten  sein  könnten.  Man  müßte 
dann  doch  auch  erwarten,  daß  eine  so  weitgehende  Schrumpfung 
Unregelmäßigkeiten  in  Größe  und  Form  bedingen  würde.  Da- 
von ist  aber  nichts  zu  bemerken,  die  Gebilde  zeigen  durchweg 
fast  alle  dieselbe  Größe  und  den  charakteristischen  Umriß. 

Es  kann  sich  somit  eigentlich  nur  um  Protozoen  handeln, 
und  es  haben  sich  für  diese  Ansicht  auch  Zoologen  von  Fach, 
denen  die  Präparate  vorgelegen  haben,  ausgesprochen. 

Leider  läßt  die  Untersuchung  am  Schnittpräparat  struk- 
turelle Feinheiten  so  wenig  erkennen,  daß  der  Versuch  einer 
Klassifizierung  gewagt  erscheint. 

Nach  einer  zusammenfassenden  Arbeit  von  Roos  „Über 
die  im  menschlichen  Darm  vorkommenden  Protozoen"  (Medi- 
zinische Klinik  1905  Nr.  52;  daselbst  auch  die  Literatur)  sind 
es  vorzüglich  den  Ciliaten  und  Rhizopoden  zugehörende  Para- 
siten, denen  eine  wirkliche  pathologische  Bedeutung  für  den 
Menschen  zukommt. 

Der  Repräsentant  der  ersteren  Klasse  der  Infus,  ist  Balan- 
tidium  coli,  dessen  Bedeutung  von  Klimenko  (Zieglers  Bei- 
träge XXXni)  ausführlich  besprochen  wird.  Für  dessen  Vor- 
handensein in  unserem  Falle  besteht  kein  Anhaltspunkt,  vielmehr 
weisen  die  histologischen  Bilder  mit  großer  Wahrscheinlichkeit 
auf  die  zweite  der  erwähnten  Protozoenklassen  hin,  zu  der  als 
wichtigste  Gruppe  die  Amöben  gehören. 

So  liegt  die  Annahme  nahe,  daß  die  beschriebenen  Gebilde 
Amöben  darstellen,  die  nach  ihrer  Invasion  in  die  Darmwand 
sich  dort  encystiert  haben,  worauf  die  doppelt  konturierte 
Hülle  hinweist:  für  Amöben  spricht  sowohl  die  Kleinheit  der 
Gebilde  als  auch  die  Beschaffenheit  des  Inhalts  der  Cystchen 
(teils  grobkörniges,  teils  homogenes  Protoplasma,  kleiner  rund- 
licher Kern). 

Daß  Amöben  —  ob  mit  oder  ohne  Mitwirkung  von 
Bakterien  bleibe  dahingestellt  —  in  die  Darmwand  eindringen 
und  daselbst  pathologische  Veränderungen  setzen  können,  ist 
insbesondere    nach    den   Arbeiten    von    Councilmann    und 
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Laflenr,  Smith,  Quincke,  Roos,  Groß  und  anderen  Autoren 
siehergestellt. 

Roos  gibt  für  die  Amöbenenteritis  eine  genaue  Beschrei- 
bung des  histologischen  Bildes;  er  erwähnt,  „daß  der  Darm 
eine  Verdickung  seiner  Wand  im  ganzen  und  einzelne  vor- 
springende Knötchen  zeigt.  Dieselbe  ist  gewöhnlich  durch  die 
meist  am  stärksten  geschwollene  Submucosa,  aber  auch  der 
übrigen  Darmschichten,  verursacht.  Die  Knötchen  bestehen  aus 
circumscripten  Schwellungen  der  Submucosa,  welche  gallertig 
erweichen.  Diese  Herde  enthalten  Amöben  und  stehen  manch- 
mal nur  durch  stecknadelkopfgroße  Öffnungen  mit  dem  Darm- 
lumen in  Verbindung.  Manchmal  ist  die  Schleimhaut  in 
großem  Umfang  darüber  zerstört,  so  daß  ein  offenes  Geschwür 
vorliegt. 

Immer  aber  ist  die  Erweichung  und  Zerstörung  der  Sub- 
mucosa ausgedehnter  als  der  Mucosa,  so  daß  Geschwüre  mit 
unterminiertem  Rand  entstehen.  Doch  finden  die  Amöben  und 
mit  ihnen  die  Infiltration  ihren  Weg  auch  durch  die  Binde- 
gewebssepten  der  Muscularis,  dann  kommt  es  zur  Entzündung 
und  Verdickung  der  Subserosa  und  Serosa.  —  Amöben  finden 
sich  an  einzelnen  Stellen  in  und  zwischen  den  Drüsen,  meist 
in  Lymph*,  manchmal  auch  in  kleinen  Blutgefäßen.^  (Archiv 
f.  exp.  Path.  33,  1894.) 

Diese  Beschreibung  hat  außerordentlich  viel  Ähnlichkeit 
mit  unserem  Fall,  wenn  er  sich  auch  durch  das  Fehlen  der  so 
sehr  in  die  Augen  fallenden  riesenzellenhaltigen  tuberkelähn- 
lichen Gebilde  unterscheidet.  Auch  klinisch  nimmt  der  von 
uns  beschriebene  Fall  durch  das  Fehlen  von  Durchfällen  eine 
Sonderstellung  ein. 

Da  Untersuchungen  der  Faeces  auf  Parasiten,  überhaupt 
frische  Untersuchungen  nicht  gemacht  wurden,  bleibt  man  auf 
Vermutungen  angewiesen. 

Es  dürfte  also  die  vorliegende  Erkrankung,  wie  per  ex- 
clusionem  nachzuweisen  versucht  wurde,  ätiologisch  mit  großer 
Wahrscheinlichkeit  auf  Protozoen  und  zwar  auf  Amöben  zurück- 
zuführen sein;  von  klinischem  Interesse  ist  die  Ähnlichkeit  des 
Palpationsbefundes  mit  dem  eines  Ulcus  carcinomatosum  des 
Reetums;  pathologisch-histologisch  stellt  der  Befund  einen 

Virohows  ArohiT  f.  pathoL  Anat.  Bd.  186.  Hft.  S.  35 
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Fall  von  Psendotaberknlose  dar,  der  als  weitere  Gruppe  den 
eingangs  erwähnten,  von  Ziegler  aufgeführten,  unter  der  Be- 
zeichnung Pseudotuberculosis  protozoica  (amoebica?)  angereiht 
werden  könnte.^) 

Herrn  Professor  Borst,  meinem  hochverehrten  Lehrer,  bin 
ich  ffir  die  Überlassung  des  Falles  und  die  liebenswürdige 
Unterstützung  bei  der  Bearbeitung  desselben  zu  herzlichem 
Danke  verpflichtet. 


XXV. 

Zur  pathologischen  Physiologie 
der  durch  Atzung  erzeugten  Schleimhaut- 
erkrankung des  Magens. 

(Aus  der  experimentell-biologischen  Abteilung  des  Kgl.  Pathologischen 

Instituts  der  Universität  Berlin.) 

Von 

Dr.  S.  Saito  (Hirasawa,  Japan). 


In  einer  kürzlich  erschienenen  Arbeit  weist  Rubow^ 
darauf  hin,  daß  unter  pathologischen  Verhältnissen  eine  Steige- 
rang des  normalen  prozentualen  HCl-Gehaltes  des  Magensaftes 
nicht  vorkomme.  Er  meint,  daß  das  klinische  Krankheitsbild 
der  Hyperchlorhydrie  auf  anderen  Ursachen  beruhe,  daß  d\ß 
dabei  nachweisbare  Steigerung  im  prozentualen  HCl-6ehalt  des 
Mageninhaltes   durch    quantitative   Sekretionsanomalien   (Ver- 

1)  Im  Archiv  für  Dermatologie  und  Syphilis,  60.  Band,  S.  318  ff.  ist  der 
Bericht  einer  von  der  Pathological  Society  of  London  zum  Zweck 
der  Festsetzung  einer  Nomenclatur  für  die  verschiedenen  als  Pseudo- 
tuberkulose beschriebenen  Erkrankungen  gewählten  Komitees  abge- 
druckt. Daselbst  findet  sich  bei  der  Aufzählung  aller  hierher  ge- 
hörenden Krankheitsprozesse  eine  Notiz,  daß  von  Gildchrist  und 
Rizford  ein  Fall  von  Protozoen-  oder  Goccidienpsendotaberkolose 
beschrieben  wurde.  Da  nähere  Angaben  leider  fehlen  und  das 
Original  nicht  zugänglich  ist,  kann  ich  nicht  entscheiden,  in  wie  weit 
unser  Fall  ein  Analogen  bildet  zu  jenem  von  den  genannten  Autoren 
beschriebenen. 

^  Archiv  für  Verdauungskrankheiten,  herausgeg.  v.  J.  Boas,  Berlin  1906. 
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mehrnng  der  auf  einen  bestimmten  digestiven  Reiz  abgesonder- 
ten Saftmenge)  oder  Motilitätsstörung  hervorgemfen  werde. 

Wie  Bickel^)  in  seinem  auf  dem  letzten  Kongreß  für 
innere  Medizin  gehaltenen  Vortrag:  „Experimentelle  Unter- 
snchnngen  über  die  Magensaftsekretion  beim  Menschen"  nach- 
wies, läßt  sich  diese  Auffassung  Rnbo WS  am  besten  mit  allen 
bisher  bekannt  gewordenen  experimentellen  und  klinischen  Er- 
fahrungen am  Tiere  wie  am  Menschen  vereinigen.  Es  ist  nicht 
möglich,  durch  irgendwelche  Eingriffe  beim  Tiere  den  prozen- 
tualen HCl-Gehalt  über  eine  obere  Grenze  hinauf  zu  steigern. 

Wie  Reeder  und  Sommerfeld  und  auch  Hornberg  am 
Scheinfütterungssaft  des  Hundes  und  Bickel  an  ebensolchem 
Safte  des  erwachsenen  Menschen  zeigen  konnten,  erreichen 
selbst  die  höchsten  HCl -Werte,  die  man  im  Mageninhalt  bei 
Fällen  von  Hyperchlorhydrie  fand,  nicht  denjenigen  Wert,  der 
für  den  prozentualen  HCl-Gehalt  des  reinen  menschlichen  Magen- 
saftes in  der  Norm  gefunden  wurde.  Eine  andere  Frage  ist 
nun  die,  ob  es  möglich  ist,  daß  die  Magenschleimhaut,  wenn 
sie  auch  kein  zu  salzsäurekonzentriertes  Sekret  abscheiden 
kann,  unter  pathologischen  Verhältnissen  ein  Sekret  zu  bilden 
vermag,  dessen  prozentualer  Salzsäuregehalt  abnorm  niedrig  ist. 

Bei  der  experimentellen  Untersuchung  der  Frage  zeigte 
sich,  daß  die  Magenschleimhaut  mit  großer  Zähigkeit  an  der 
normalen  HCl-Konzentration  des  von  ihr  produzierten  Sekretes 
festhält;  wenn  man  z.  B.  durch  nervöse  Einflüsse  (Affekt)  eine 
im  Gange  befindliche  Sekretion  jäh  herabdrückt,  so  wird  dadurch 
wohl  die  in  der  Zeiteinheit  gebildete  Saftmenge  stark  verkleinert, 
aber  der  prozentuale  HCl-Gehalt  dieser  kleinen  Menge  bleibt 
durchaus  normal  (Bickel-Sasaki).^) 

Wenn  man  ein  Tier  chlorarm  ernährt,  so  vermindern  sich 
zwar  mit  der  fortschreitenden  Chlorverarmung  des  Körpers  die 
auf  einen  bestimmten  digestiven  Reiz  hin  secernierten  Saft- 
quantitäten ganz  enorm,  aber  der  prozentuale  HCl-Gehalt  der 
einzelnen  Saftportionen  erfährt  nur  eine  ganz  minimale  Ein- 
buße (Wohlgemuth).^ 

^)  Verband],  d.  Kongr.  für  innere  Medizin,  1906. 

2)  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1905. 

3)  Arbeiten  aus  dem  Pathologischen  Institut  za  Berlin.   Hirschwald,  1906. 
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Man  sieht  also,  daß  weder  doroh  nervöse  Einflüsse  noch 
durch  Veränderungen  in  den  allgemeinen  Bedingungen  des 
Körpers  es  möglich  ist,  in  nennenswertem  Maße  den  prozen- 
tualen HCl -Gehalt  des  Magensaftes  herabzudrücken.  Wie  weit 
dies  durch  eine  Schädigung  der  Magendrüsen  selbst  möglich 
ist,  bedurfte  nach  alledem  noch  einer  experimentellen  Prüfung. 

Versuchsanordnung. 

Einem  Hunde  wurde  ein  Blindsack  nach  der  Pawlow- 
schen  Methode  angelegt.  Das  Tier  erhielt  im  nüchternen  Zu- 
stande täglich  eine  bestimmte  Mahlzeit,  nämlich  300  ccm  Milch, 
in  der  10  g  Liebigs  Fleischextrakt  aufgelöst  waren,  mit  der 
Schlundsonde  in  den  großen  Magen  hineingegossen.  Die  dar- 
nach vom  kleinen  Magen  sich  abscheidenden  Saftmengen  wurden 
bis  zu  zwei  Stunden  nach  der  Einführung  der  Mahlzeit  aufge- 
fangen und  zur  Untersuchung  benutzt.  Ich  bestimmte  darin 
den  Gesamt-HCl-  und  Gl- Gehalt  und  berechnete  daraus  den 
prozentualen  HCl-  und  Gl -Gehalt  des  Sekretes.  Zunächst 
wurde  derselbe  in  achttäger  Periode  vom  28.  Mai  bis  6.  Juni 
unter  normalen  Verhältnissen  des  Tieres  studiert.  Im  Durch- 
schnitt wurden  auf  diese  Nahrung  vom  kleinen  Magen  14,1  ccm 
Saft  innerhalb  zwei  Stunden  abgeschieden.  Im  Durchschnitt 
betrug  die  gesamte  HCl  dieser  Saftmenge  0,0501  g.  Der  pro- 
zentuale HCl -Gehalt  betrug  0,355  ^/o  im  Mittel.  Am  7.  Juni 
1906  wurde  eine  Reizung  der  Schleimhaut  des  kleinen  Magens 
mit  50prozentigem  Alkohol  vorgenommen.  Die  Reizung  hob, 
wie  durch  Kast^)  und  andere  gezeigt  wurde,  die  Sekretion  im 
kleinen  Magen,  nachdem  man  dem  Hunde  die  bekannte  Mahlzeit 
in  den  großen  Magen  eingeführt  hatte.  Am  folgenden  Tage 
wurde  eine  abermalige  Reizung  der  Schleimhaut  mit  Alkohol 
vorgenommen,  und  es  trat  die  erste  Erscheinung  des  Katarrhs 
ein.  Der  im  kleinen  Magen  abgeschiedene  Saft  war  mit  abnorm 
viel  Schleim  vermischt.  Nun  wurde  in  der  Folge  der  kleine 
Magen  des  Tieres,  wie  aus  der  Tabelle  H  ersichtlich  ist,  bald  mit 
Alkohol,  bald  mit  AgNG,  gereizt,  und  so  gelang  es,  einen 
dauernd  katarrhalischen  Zustand  der  Schleimhaut  des  kleinen 

^)  Arbeiten  aus  dem  Pathologischen  Institut  zu  Berlin.  Hirschwald,  1906. 
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Magens  zu  unterhalten.  Täglich  bekam  der  Hund  die  genannte 
Mahlzeit  im  nfichteruen  Zustande  in  den  groBen  Magen  gegossen, 
und  die  von  der  kranken  Schleimhaut  des  kleinen  Magens  sich 
während  der  folgenden  zwei  Stunden  abscheidende  Saftmenge 


Tabelle  I.    Normalperiode. 

p 

Datum 

Menge 
in 

Freie 
HCl 

Ge- 
samte 
Acidi- 

Gesamte 
in^/o 

Cl-Menge 

in  den 
ganzen 

Gesamte  HCl-Menge 
in  den 
in  0/0       2*°^®° 

ccm 

tät 

ccm 
in  g 

ccm 
ing 

28.5.06 

12 

86 

110 

0,53 

0,0636 

0,38 

0,0451 

29.5.06 

14 

85 

95 

0,58 

0,0816 

0,31 

0,0449 

30.5.06 

19 

86 

104 

0,51 

0,0975 

0,33 

0,0621 

31. 5. 06 

13 

82 

102 

0,53 

0,0689 

0,33 

0,0429 

1.6.06 

20 

88 

108 

0,55 

0,1100 

0,38 

0,0760 

2.a06 

12 

89 

110 

0,62 

0,0740 

0,36 

0,0427 

5.6.06 

12 

97 

114 

0,59 

0,0710 

0,37 

0,0444 

6.6.06_ 

11 

98 

113 

0,58 

0,0638 

0,38 

0,0428 

Mittel 

14,1 

88,8 

107,1 

0,561 

0,0787 

0,355 

0,0501 

wurde  täglich  zur  Untersuchung  aufgefangen.  Es  sei  hier  aus- 
drücklich bemerkt,  daß  bei  den  Chlor-  und  HCl-Bestimmungen 
nicht  etwa  filtrierter  Saft,  sondern  Saft,  wie  er  aus  der  Fistel  floß, 
mit  seinem  Schleimgehalt  verwandt  wurde.  Es  zeigte  sich, 
daß  unter  dem  Eindruck  der  Reizung  der  Schleimhaut  des 
kleinen  Magens  mit  Alkohol  und  AgNOj  von  dieser  nach  der 
Einfflhrung  der  oben  beschriebenen  Mahlzeit  in  den  gesunden 
großen  Magen  innerhalb  der  genannten  Zeit  eine  größere  Saft- 
menge produziert  wurde  als  in  der  Norm,  daß  infolgedessen 
die  gesamte  ausgeschiedene  Gl-  und  die  HCl-Menge  ein  wenig 
wuchsen,  daß  aber  trotzdem  der  prozentuale  HCl -Gehalt  und 
auch  in  geringem  Maße  der  prozentuale  CI- Gehalt  abnahmen. 
Das  durch  Alkohol- und  Ag NO 3 -Reizung  erzeugte  Krankheits- 
bild charakterisiert  sich  dadurch,  daß  die  Drüsen  große  Saft- 
mengen in  den  ersten  beiden  Stunden  nach  der  Nahrungsein- 
führung abscheiden,  daß  aber  der  prozentuale  Chlorgehalt  und 
vor  allen  Dingen  der  HCl-Gehalt  abnorm  niedrig  ist. 

Erst  wenn  die  Reizung  abnimmt,   dann  nähert  sich  die 
Komposition  des  Sekretes  wieder  der  Norm,  obschon  eine  Hyper- 
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Sekretion  in  der  ersten  Stunde  der  Verdauung  noch  fortbesteht. 
Das  lehrt  der  nnter  dem  9.  Jnni  1906  der  Tabelle  11  verzeich- 
nete Versuch. 

Meine  Versuche  lehren,  daß  bei  der  Erkrankung  der  Magen- 
schleimhaut selbst  die  Funktion  der  Schleimhaut  in  der  Art 
gestört  werden  kann,  daß  die  Drüsen  ein  Sekret  liefern  von 
einem  abnorm  niedrigen  prozentualen  HCl -Gehalt.  Bei  der 
vorliegenden  Form  der  Erkrankung  bildet  sich  allerdings  eine 
Hypersekretion  aus,  indessen  scheinen  mir  gleichwohl  und  viel- 
leicht gerade  deshalb  meine  Versuche  dafür  zu  sprechen,  daß 
auch  bei  verschiedenen  Formen  der  Gastritis  subacida  die  Hyper- 
chlorhydrie  des  Mageninhaltes  nicht  nur  durch  Neutralisation 
der  HCl  durch  alkalischen  Magenschleim,  nicht  nur  durch  eine 
Verminderung  der  abgeschiedenen  Sekretmengen,  nicht  nur 
durch  eine  damit  gleichzeitig  Hand  in  Hand  gehende  Motilitäts- 
störung, sondern  auch  nicht  zum  letzten  durch  eine  Herab- 
setzung des  prozentualen  HCl-Gehaltes  des  nativen  Saftes  erklärt 
werden  muß. 

Ich  will  noch  erwähnen,  daß  die  geätzte  Schleimhaut  des 
kleinen  Magens  am  Ende  der  Versuche  zahlreiche  kleine  Stellen 
einer  ganz  oberflächlichen  Nekrose  und  einen  im  Vergleich  zu 
der  Schleimhaut  des  nicht  geätzten  großen  Magens  etwas  ver- 
größerten Schleimbelag  erkennen  ließ.  Sonstige  Veränderungen 
konnten  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  nicht  festge- 
stellt werden. 

Die  Salzsäure  wurde  nach  der  Sjöqvistschen  Methode, 
das  Chlor  nach  Fällung  mit  Silbemitrat  usw.  gewogen. 
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